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Editorial 
El azote del ruido 
Quizás dos de los bienes de la Natura-
leza más añorados en la actualidad por los 
hombres sean el agua natural y el silencio. 
El agua natural ha desaparecido de las 
grandes urbes. En Madrid no existen ya 
aquellas viejas fuentes de las que manaba 
agua gorda, salada, ferruginosa, muy ala-
bada por Lope de Vega. Apenas subsisten, 
tampoco, allá en México, los muchos hon-
tanares de agua dulce que nutren al río 
Papaloapan, con sus originales ramajos de 
cristal, en los que Pablo Neruda imaginaba 
hundir su frente, su piel, sed y sueño. 
El agua natural yace hoy prisionera, 
embotel lada, y se ofrece cual sofisticada 
bebida en restaurantes de París, Londres, 
Berlín, Barcelona, Madrid. Y, en célebres 
bares de moda. 
También el silencio, la falta de ruido, ha 
desaparecido en la actualidad, se refugia, 
avergonzado, en bosques, ermitas antiguas, 
alta mar, estratosfera. 
El ruido es un sonido inarticulado, con-
fuso, potente, que perturba nuestro sueño, 
nuestros merecidos minutos de asueto. Es 
un azote, una plaga de la que casi no se 
habla. Aunque es un mal tan agresivo y 
letal como pueden serlo el tabaquismo, la 
obesidad, el aumento de colesterol. 
Al llegar la canícula es insoportable el 
exceso de decibelios, que sobrepasan los 
límites tolerados por las ordenanzas, 25 en 
horas nocturnas, 65 en las diurnas. Se 
debe esta saturación, sobre todo, a los 
inclementes aparatos de aire acondiciona-
do, las tenaces sirenas de las ambulancias, 
los aviones de reacción, la brutal retirada 
de los contenedores de basura, las inaca-
bables obras públ icas, las descaradas 
motocicletas, las atosigantes dinamos de 
los barcos de pasajeros; el estruendo mu-
sical de discotecas, radios y televisores. 
Los efectos patógenos del ruido sobre 
el organismo humano son graves y, a me-
nudo, funestos. Trastornos del aparato cir-
culatorio; taquicardias, extrasístoles, dis-
funciones de las arterias coronarias. En el 
sistema nerviosa, insomnio, ansiedad, irri-
tabilidad, cansancio. 
Nada se intenta para poner remedio a 
este nuevo azote de la Sociedad de hoy. 
Recuerdo que, hace unos años, en una 
visita que hice a Egipto, conocí a un galeno 
español, el doctor Ibáñez, que había sido 
médico del rey Faruk. Me contó que, para 
huir del ruido de la ciudad, se había com-
prado una finca ubicada en el desierto, en 
la "que se podía oír el silencio". Pude yo 
también comprobar en ella "el sonido del 
silencio". 
Evocar las fuentes perdidas, el silencio 
roto, es un desesperado ejercicio espiri-
tual. 
Rafael Alberti, durante todos sus largos 
años de exilio, soñaba con la fuente del 
patio de su casa en el Puerto de Santa 
María. Que ya no debía funcionar. Pero sí 
murmuraría en el silencio de la noche. Y, 
tal vez le ofreciera, a su regreso, un chorro 
de agua fresca que saciara su sed de exi-
liado. 
El silencio, ese consuele metafísico, 
anhelado siempre por Juan Ramón Jimé-
nez. En el silencio, pensaba el poeta, pa-
rece que "lo eterno se coge con la mano". 
El oro del silencio. 
¿Qué lejano, imposible, hacer realidad 
los versos de Juan Ramón: 
"Sólo turba la paz una campana, un 
pájaro..." 
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Sesión científica. 
Razones y sin 
razones para una 
Facultad de Medicina 
en Baleares. 
Alvar Agustí * 
El pasado 3 de Abril de 2001 , la Real 
Academia de Medicina de les liles Balears 
organizó un debate público sobre la idonei-
dad y oportunidad de crear una Facultad de 
Medicina en nuestra Comunidad. Participa-
ron en el mismo los Dres Martí March (Di-
rector General de Universität de la Conse-
lleria de Educació i Cultura del Govern 
Balear), Eduard Rigo (Vicerractor de orde-
nación academia de la Uneversitat de les 
liles Balears), Ernesto Martínez Ataz (Vice-
rrector primero de la Universidad de Casti-
lla la Mancha (la última Universidad espa-
ñola que ha impulsado la creación de una 
facultad de medicina en su campus)) y 
Miquel Trióla (Presidente del Colegio Ofi-
cial de Médicos de Balears). 
Aunque esta no ha sido la primera vez 
que se ha debatido este tema en nuestra 
Comunidad, el debate celebrado en la Real 
Academia aportó elementos de reflexión 
importantes que, a mi juicio, aconsejan dejar 
constancia escrita del mismo. Como mode-
rador del citado debate, me cabe la oportu-
nidad de tratar de resumirlo e identificar 
sus principales conclusiones. Debo adver-
tir, sin embargo, que este artículo refleja mi 
lectura personal del debate y, por tanto, 
puede no recoger exactamente la opinión 
particular de alguno de sus participantes. 
* Académico numerario de la Real Academia de 
Medicina de las liles Balears. 
El diagnóstico: Facultad de Medicina, 
"si" 
Los debates anteriores sobre el tema se 
habían centrado básicamente en la discu-
sión de aspectos numéricos muy concretos 
(número de alumnos, coste) y habían deja-
do de lado el debate (previo y fundamental) 
de las ideas. En este caso, se solicitó a los 
participantes en la mesa redonda que invir-
tiesen los términos y empezasen su expo-
sición por el análisis de las posibles venta-
jas o inconvenientes que una Facultad de 
Medicina podría generar en nuestra Comu-
nidad para, sólo después, pasar a analizar 
estos otros aspectos numéricos (de indu-
dable importancia práctica). Este plantea-
miento obró el raro milagro del consenso. 
Los cuatro ponentes (así como las inter-
venciones posteriores del público asisten-
te) estaban de acuerdo. Una Facultad de 
Medicina sí sería "buena" para nuestra 
comunidad. 
Las razones: ¿Por qué "sí"? 
Los argumentos esgrimidos para justifi-
car este "sí" genérico a una Facultad de 
Medicina fueron los siguientes: (1) Una 
Facultad de Medicina permitiría impulsar 
decididamente la investigación bio-médica 
en nuestra Comunidad. Aunque en este 
ámbito se ha producido una mejora subs-
tancial en los últimos años, hay que reco-
nocer que nuestra Comunidad no se ha 
distinguido históricamente por su tradición 
invest igadora. Impulsarla tendr ía varias 
consecuencias importantes, incluyendo un 
impacto positivo sobre la calidad asisten-
cial (existe una relación directa demostra-
da entre calidad investigadora y calidad 
asistencial) y la generación de nuevos re-
cursos económicos (no hay que olvidar que 
el sector de la bio-tecnología es uno de los 
activos más activos en la actualidad en el 
mundo occidental); (2) una Facultad de 
Medicina facilitaría y mejoraría la forma-
ción continuada de los médicos que ya 
están ejerciendo en nuestra Comunidad. 
La medicina es una de las disciplinas cien-
tíficas en las que los conocimientos se re-
nuevan con mayor rapidez. Por ello, la 
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adecuada formación continua de los profe-
sionales es fundamental para asegurar una 
asistencia sanitaria óptima (observe el lec-
tor que vuelve a aparecer una relación di-
recta entre Facultad de Medicina y calidad 
sanitaria asistencial); y, (3) una Facultada 
de Medicina permitiría que, entre 50 y 70 
alumnos no tuviesen que abandonar nues-
tra Comunidad cada año para cursar la 
carrera de medicina en otras Universida-
des del país. Este es un aspecto más com-
plejo de lo que parece a simple vista. Por 
una parte, tiene implicaciones sociales cla-
ras ya que supone un menoscabo evidente 
de la igualdad de oportunidades que se 
ofrece a nuestros alumnos respecto de la 
oferta académica que reciben estudiantes 
en otras Comunidades. En anteriores de-
bates, este aspecto se había zanjado (a mi 
modo de ver un tanto simplísticamente) 
con la propuesta de crear un número de 
becas específ icas que cubriesen los gas-
tos derivados del desplazamiento de di-
chos estudiantes a estas otras Comunida-
des. Con independencia de que, excepto 
proponerlas, no se haya hecho nada con-
creto al respecto, esta propuesta obvia (y 
no soluciona) otras facetas importantes del 
problema. Por ejemplo, el éxodo (forzado) 
y el no retorno a nuestra Comunidad de 
aquellos médicos que, tras cursar la carre-
ra en otras Universidades, se establecen 
profesionalmente en otras Comunidades que 
pueden ofrecerles lo que nuestra no puede: 
una carrera académica. Esta falta de retor-
no supone una pérdida de, para entender-
nos, "cerebros" bien formados y, por tanto, 
supone, de nuevo, un menoscabo de la 
calidad asistencial que el ciudadano de 
Balears podría recibir (y no recibirá). 
Otro argumento frecuentemente utiliza-
do en debates anteriores sobre el tema 
sostiene que una Facultad de Medicina 
generaría más paro médico. Sin embargo, 
este argumento queda desactivado ante la 
evidencia de que, actualmente (sin Facul-
tad de Medicina), se inscriben en el Colegio 
unos 100 nuevos médicos cada año (que 
obviamente proceden de Comunidades que 
si disponen de Facultad de Medicina), mien-
tras que los cálculos ofrecidos por las au-
toridades académicas de nuestra Universi-
dad estiman la demanda anual de estu-
diantes baleares interesados en cursar la 
carrera de medicina en 50-70 cada año. Es 
obvio, por tanto, que la oferta excede la 
demanda y que, atención al dato, la ausen-
cia de Facultad de Medicina no evita la 
incorporación a nuestra sanidad de los fa-
cultativos demandados; sólo modifica su 
origen. 
En resumen, el "si" genérico a la facul-
tad de Medicina defendido por los ponen-
tes se fundamentaba en que su presencia 
permitiría una mayor y mejor investigación 
médica, favorecería una mayor y mejor 
formación continuada de los médicos ya 
existentes en nuestra Comunidad y evitaría 
el éxodo forzado de buenos profesionales 
baleares que, después, difícilmente regre-
san a nuestra Comunidad. Todos estos 
aspectos convergen finalmente en uno fun-
damental: la mejora de la calidad asisten-
cial que recibe el ciudadano de una Comu-
nidad que dispone de Facultad de Medici-
na. Este es un aspecto perfectamente con-
trastado por aquellas Comunidades que 
disponen de una Facultad de Medicina (o, 
en muchos casos, de mas de una. De he-
cho, las Comunidades de Balears y La Rioja 
son las únicas que no disponen de Facul-
tad de Medicina. Naturalmente, la nuestra 
es una comunidad insular, mientras que la 
de La Rioja se encuentra literalmente "ro-
deada" de Facultades de Medicina a esca-
sa distancia de su territorio (País Vasco, 
Navarra, etc.). El ciudadano balear debe 
saber, además, que la otra comunidad in-
sular del estado español (Canarias) no dis-
pone de una Facultad de Medicina; ¡dispo-
ne de dos! ¿Por qué será? 
Los requisitos: ¿Cómo? 
De igual forma que existió unanimidad 
en el diagnóstico, también la hubo en los 
requisitos necesarios para crear una Facul-
tad de Medicina en Balears: calidad y con-
senso. El primero de ambos requisitos pue-
de parecer un tópico, pero no lo es. Una 
Facultad de Medicina sólo puede ser de 
calidad. Si no es así, deja de cumplir con su 
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propia razón de ser (formar estudiantes) y, 
sobre todo, con los beneficios sociales 
mencionados en el apartado anterior (me-
jora la atención sanitaria, impulso al desa-
rrollo de la investigación biomédica, gene-
ración de recursos económicos, formación 
médica continuada). 
Por tanto, la pregunta debe ser formula-
da en otros términos. ¿Qué se requiere 
para disponer de una Facultad de Medicina 
de Calidad? La respuesta es simple: profe-
sionales (profesores, investigadores, clíni-
cos) e instalaciones de calidad. Nuestra 
Comunidad dispone de los primeros y, en 
menor medida, de los segundos. Conse-
guir que ambos alcancen el nivel de exce-
lencia exigible supone crear un espacio 
académico bien dotado tecnológicamente y 
atractivo para los mejores profesionales (de 
nuestra comunidad o de fuera de ella, es-
pañoles o no). En definitiva, supone inver-
sión económica. Dado que los recursos 
económicos son siempre limitados, la In-
versión económica obliga a la priorización 
del gasto, priorización que en última instan-
cia depende de valores sociales (políticos, 
en el amplio sentido de la palabra política). 
¿Qué prefiere el ciudadano balear: invertir 
en el conocimiento y sanidad o en otros 
capítulos de más dudoso impacto social 
(industria turística, por ejemplo)? Por ello, 
el consenso social (no sólo profesional, 
aunque también profesional (profesores, 
médicos, investigadores, administradores)) 
puede (y debe) jugar un papel fundamental 
como elemento de opinión que permita a 
nuestros gobernantes establecer priorida-
des sociales (plan estratégico) y tomar 
decisiones al respecto. El momento actual, 
en el que se están discutiendo las transfe-
rencias sanitarias para nuestra Comunidad 
pudiera crear las oportunidades necesarias 
para conseguir una dotación presupuesta-
ria que permita (o facilite al menos) la im-
plantación de una Facultad de Medicina en 
Balears. Por otra parte, la incorporación de 
las nuevas tecnologías de la información 
(Internet, e-mail, video-conferencia, tele-
medicina, bio-informática) pueden (y de-
ben) contribuir a disminuir estos costes de 
forma substancial, al reducir la necesidad 
de obra física (¿una facultad (parcialmen-
te) virtual?). 
Las conc lus iones 
Del debate organizado por la Real Aca-
demia de Medicina de les liles Balears se 
concluye que (1) sería deseable que exis-
tiese una Facultad de Medicina en nuestra 
Comunidad; (2) las razones para ello van 
mucho más allá del número de estudiantes 
a formar anualmente y alcanzan de lleno 
beneficios sociales de gran importancia; y, 
(3) necesariamente, debe ahogarse (sólo 
puede ahogarse) por una Facultad de cali-
dad, basada en el mayor consenso posible, 
para lo que se precisa financiación adecua-
da. 
En resumen, los participantes en el de-
bate fueron unánimes en afirmar que que-
rían una Facultad de Medicina en Baleares 
y, si es posible, ¡la mejor! ¿Por qué no 
abandonar 'por un momento nuestro an-
cestral sentido de la prudencia (humildad, 
¿provincianismo?) y tratar de competir con 
los mejores?. Nuestro entorno natural lo 
facilita. Las tecnologías de la información 
lo permiten. Aprovechémoslo y construya-
mos un foco de atracción académica en el 
seno de un paraíso natural. La sociedad 
balear será la gran beneficiada. 
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Premio 
Eficacia de l'adminis-
tració d'heparina de 
baix pes molecular 
en la prevenció de 
trombosis en les 
sutures microvascu-
lars. Estudi experi-
mental en rates 
Guillem Salva Coli * 
Introd uccio 
La utilització del microscopi en la repa-
rado i reconstrucció ha augmentât de for-
ma molt considerable en moites especiali-
tats quirúrgiques durant els últims anys, 
però especialment en la cirurgia de la mà. 
Jacobson a l'any 1960, va ser el primer en 
publicar la reparació i vascular microquirúr-
gica utilitzada en la clínica ,i a partir d'aquí, 
en un curt période de temps es varen des-
envolupar múltiples aplicacions d'aquesta 
tècnica, incloent el reimplant deis dits de la 
mà, i la transferencia de teixits lliures. 
Així i tot, malgrat la millora de l'instru-
mental utilitzat i millora de les tècniques 
microquirúrgiques, la trombosi deis vasos 
petits ha persistit com a la major font de 
morbilitat deis pacients, especialment en 
les lésions per aixafament i per avulsió. 
S'han utilitzat una gran varietat de fàr-
macs anticoagulants en múltiples estudis 
experimentáis, amb l'objectiu de demostrar 
la seva eficacia, especialment en les lésio-
ns mes severes, però existeix un dèficit 
* Premio Mateu Orfila 2000 del Colegio Oficial de 
Médicos de las Islas Baleares 
d'evidència objectiva, respecte al tipus de 
fàrmac a utilitzar així com les dosis i via 
d'administració. Els résultats d 'aquests 
estudis son molts difícils de comparar de-
gut a que s'utilitzen diferents models expe-
rimentáis, la majoria deis quals no repro-
dueixen de forma fiable la situació clínica. 
Així hi ha múltiples estudis que intenten 
valorar l'eficàcia de l'heparina sódica, an-
tiagregants plaquetars (AAS, Diplridamol, 
Ticlopidina), anestesies locáis (peí seu efecte 
de relaxació de la musculatura llisa), A l -
NEs, dextrà de baix pes molecular, hepari-
na de baix pes molecular (enoxaparina), 
administrais de forma sistèmica o local 
segons cada fàrmac. 
Les heparines de baix pes molecular, 
s'han utilitzat de forma general a nivell clí-
nic, degut a les seves avantatges respecte 
a l'heparina estàndard, tan a nivell farma-
codinàmic (biodisponibilitat, vida mitja mes 
Marga,...) com a nivell clínic, amb menys 
complicacions hémorragiques, i peí seu 
efecte antitrombótic demostrat en series 
molt ampies en estudis clínics comparatius 
tant en cirurgia general com en ortopedia i 
traumatología. S'ha demostrat que la irriga-
d o tóp ica amb al tes concen t rac ions 
d'enoxaparina, té un significat efecte anti-
trombótic en les anastomosis d'artèries le-
sionades per aixafament. Pero aquest efecte 
beneficios, es complica per hématomes 
localitzats a nivell de la ferida, probable-
ment causats per relevada concentració 
del fàrmac a nivell d'aquesta. En la litera-
tura revisada no hi ha dades disponibles 
respecte a la dosi óptima i via d'adminis-
tració, quan s'utilitza amb la finalitat de 
prevenir les trombosis de vasos petits en 
microcirurgia. 
L'objectiu d'aquest estudi experimental, 
és valorar l'eficàcia de l 'enoxaparina en la 
prevenció de trombosis microvascular, en 
un model experimental altament trombogè-
nic 5 (empelt venós femoral invertit a vena 
femoral), utilitzant un grup control, un grup 
en el que s'administra de forma sistèmica 
una dosi relativament alta cada 24 h (1mg/ 
kg x 3d), i un altra grup en el que s'administra 
localment intraluminal (1 mg/ml=100 Ul/ml). 
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Revisió de la literatura 
Existeixen multiples publicacions en la 
literatura mundial de la prevenció de la 
trombosis en les anastomosis arterials i 
venoses de vasos severament lesionats. 
La majorla d'aquests estudis son expéri-
mentais, utilitzant un model animal (rates 
en general) i intentant reproduir la presen-
tació clinica més habitual. Amb aquest pro-
pòsit, hi ha varis estudis que intenten deter-
minar un model estàndard per estudiar 
l'efecte dels diversos anticoagulants (5,12). 
Malgrat existeixen molts estudis semblants, 
els résultats d'aquests estudis son molt 
difi'cils de comparar degut a que s'utilltzen 
diferents models experi-mentals, la majoria 
dels quais no reprodueixen de forma fiable 
la situació cl inica (2). 
Hi ha diferents articles on es parla de 
l'efecte antitrombòtic dels antiagregants 
plaquetars (aspir ina, t iclopidina, AlNEs) 
(1,3,7,12). L'AAS té un efecte antiagregant 
plaquetar acetilant l'enzim ciclooxigenasa 
inhibint aixi la sintesi de les prostaglandi-
nes PGG2 i PGH2 aixi corn la sìntesi del 
t romboxà A2. La dosi diària d'AAS varia 
entre 50-600 mg, però la majoria d'autors 
accepten que la dosi optima és de 330 mg. 
L'efecte de l'AAS és potenciat pel dipirida-
mol, tot i que no se sap ben bé el mécanis-
me. Tot i que aquest efecte antitrombòtic, 
el seu efecte bénéficiés en microcirurgia 
vascular no queda establert. Buckley et al 
7. demostren que els antiagregants pla-
quetars milloren la permeabil itat de les 
sutures als 20 minuts, però en el model 
experimental que havien dissenyat, a les 
24 hores totes estaven trombosades. Cooley 
i Gould (12), posen de manifest l'efecte 
beneficiós dels fàrmacs antitrombòtics, però 
suggereixen un paper molt més important 
del trombus de fibrina inhibit per l'heparina 
que el paper de l'agregació plaquetar, en 
l'oclusió trombòtica dels vasos petits. 
L'heparina és un fàrmac complex, amb 
multiples accions in vivo. La més important 
pel cirurgià microvascular és la seva adhe-
sió a l'endoteli vascular que replaça la cà-
rrega negativa normal, en les zones on hi 
ha dany endotelial. Elevades c o n c e n t r i o -
ns en la zona lesionada, també produeix un 
efecte antiagregant plaquetar, disminueix 
la formació del trombus de fibrina, i activa 
localment l'antitrombina III. L'heparina ad-
ministrada de forma sistèmica també té 2 
e fec tes d i rec tes en la s a n g : ac t i va 
l'antitrombina III sèrica i disminueix la vis-
cositat de la sang. Quan de forma experi-
mental es talla una artèria de forma acura-
da i se sutura, l'efecte de l'heparina admi-
nistrada de forma sistèmica, és probable-
ment igual que en els casos control, no 
sent a ix í en vasos t r auma t i t za t s , on 
s'observa una millora espectacular de la 
viabilitat de les sutures (15). Tot i així, 
l 'heparina estàndard administrada de for-
ma sistèmica no se recomana que s'utilitzi, 
degut als nombrosos efectes secundaris a 
nivell sistèmic (hémorragies sistèmiques, 
fo rmac ió d ' h é m a t o m e s , t r omboc i t opè -
nia,...)(2). Precisament per això, s'utilitzen 
les heparines de baix pes molecular (enoxa-
parina,...), dones teniní la mateixa eficacia 
que l'heparina estàndard, té moites menys 
compl icac ions s is tèmiques (2 ,9 ,11,13) . 
Referen a l 'enoxaparina en els diferents 
estudis queda patent el seu efecte benefi-
ciós antitrombòtic en les sutures vasculars 
quan s'administra de forma tòpica a eleva-
des concentraclons (45UI - 3 cops més 
élevât que el que es recomana per a la 
utilització sistèmica-). També queda patent 
que la combinado d'enoxaparina sistèmica 
i local no ofereix cap benefici addicional 
quan es compara amb l'administració local 
i que l'administració sistèmica sola, no pre-
vé la formació del trombus. 
La hirudina és un nou agent antitrombò-
tic molt més potent que l'heparina, però a 
l'igual que l'heparina, el major problema 
son els efectes secundaris sistèmics. És 
igualment efect iva que l 'heparina quan 
s'administra tant local corn sistèmic. Però 
els résultats dels estudis apunten a eleva-
des concentracions d'heparina o hirudina 
administrada tòpicament, minimitzen les 
complicacions sistèmiques i maximitzen els 
efectes antitrombòtics (6). 
Els fàrmacs fibrinolitics (estreptoquinas-
sa, uroquinassa) també s'han demostrat 
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efectius en el salvament de reimplants o 
transferencia de teixits. Però el rise de re-
acclons al-lèrgiques que poden comprome-
tre la vida del pacient, així com complica-
c ions h é mor rag i ques , fan que s igu in 
d'utilització restringida, i que el tractament 
estigui sempre contrôlât, si és possible, per 
hematòlegs (9.15). 
Objectiu 
Un cop fet el plantejament general en 
referencia a la utilltzació de fàrmacs anti-
coagulants en la prevenció de la trombosis 
en sutures microvasculars i la controvèrsia 
respecte al tipus de fàrmac, dosis i via 
d'administració òptims, l'objectiu fonamen-
tal en aquest treball és determinar experl-
mentalment l'eficàcia de l'enoxaparina en 
la prevenció de la trombosis de les sutures 
vasculars microquirúrgiques, en un model 
animal experimental conegut com altament 
trombogènic, i determinar si hi ha diferen-
cies significatives en l'administració local o 
sistemàtica d'aquest fàrmac, així con en el 
cas de que existeixi un efecte beneficios, si 
aquest es mante a mig termini. El motiu 
d'aquest estudi, tot i que hi ha articles que 
parlen de la poca eficacia de l 'enoxaparina 
administrada de forma sistèmica en la pre-
venció de les trombosis microvasculars, és 
que l ' admin is t rac ió p ro f i l ác t i ca de 
l 'enoxaparina en reimplants segueix sent 
una práctica habitual, donada la manca 
d'cstudis experimentáis i clínics que de-
mostrin el contrari. 
Material i mètode 
Per a la realització de la pràctica s'ha 
utilitzat el segùent material: 
Microscopi quirórgic ZEISS OPMI 7-D. 
Rata adulta Spraque-Dawley. 
Pinces de joier tipus Dumont dels numéros 
3 i 5, rectes. 
Tisores corbes, amb un ressort i una amb 
anelles. 
1 porta tipus O'brien. 
1Clam doble d'Icuta. 
Separador de camp. 
Talla pel camp microquirurgic. 
1 cánula lacrimal per a irrigació de boques 
anastomòtiques. 
1 bisturi. 
1 pinces d'Adson amb dents. 
1 tisores de Maio. 
1 porta. 
Gases. 
1 récipient amb sèrum. 
Material de sutura: 
Nylon monofilament de 10/0. 
Seda trenada 2/0. 
Enoxaparlna (Clexane 40 mg/0.4 mi). 
Caractéristiques de l'animai 
d'experimentació 
Per a la realització de la practica s'ha 
utilitzat al rata Spraque-Dawley adulta (300-
450g), donada la seva facilitât d'adquisició 
i manteniment així com la seva resistencia 
a la infecció. Les caractéristiques principal 
d'aquest tipus de rata són: 
Augment de pes: 1 g/dia (rata adulta 300-
600g) 
Frequència cardiaca: 300-500 batees per 
minut. Tensió Arterial: 100 mm Hg. 
Frequència respiratòria: 63-179 respira-
cions per minut. 
Hematòicrit 46%. Hemoglobina: 14.8g/ 
100ml. 
Volum critic de sagnat: 3ml/100mg en 1 
hora, ò 2.6ml/100g en 10 minuts. 
Les necessitats aproximades d'aliment 
diari (en forma de granulai gruixut especial 
per rates) són de 5g per cada 100g de per 
corporal, que s'han de triplicat durant la 
gestació de l'animal. I les necessitats d'aigua 
són de 10ml per cada 100g de pes. 
. Eis animais d 'exper imentac ió s 'han 
mantingut en l'estabulari amb unes condi-
cions ambientáis (gàbies, ¡ I luminado, tem-
peratura, humitat,...) òptimes. 
Anestesia 
Per a l'anestesia de l'animai s'ha utilitza 
una solució preparada (25mg de Ketolar, 
2mg de Diacepam 0.1 mg d'Atropina, injec-
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tant un ce d'aquesta, per via intramuscular 
a la cuixa de la rata ¡nicialment, pero degut 
als problèmes d'edema de la cama injecta-
da i per tant de dificultat de dissecció pos-
terior, inicialment s'injecta la mínima quan-
titat possible (0.2 a 0.5cc de la solució) en 
la cara posterior de la cuixa dreta de la rata, 
i quan esta sedada la resta s'administra a 
nivell de l'extremitat anterior évitant aixi 
l 'edema i hematoma en el Hoc de punció en 
la extremitat posterior. 
Actualment s'utilitza el Ketolar per via 
intramuscular degut a que presenta unes 
avantatges considerables respecte a altres 
anestesies: té un mécanisme d'acció mes 
lent, no existeix perill de sobredosi, Marga 
durada de l'anestèsia (de fins a 2-3 hores), 
lenta reacció de despertar (que permet in-
jer tar una nova dosi sensé aturar la inter-
venció), actúa inhibint selectivament les 
àrees responsables de la conscièneia i 
percepció del dolor, mantenint un nivell 
acceptable de la fundó respiratoria no pro-
duint depressió cardiorrespiratôria i con-
servant els reflexos de la deglució. Com a 
efectes col-laterals produeix una hipersia-
lorrea que se soluciona administrant sulfat 
d'atropina. I una hipertonía muscular i exci-
tado psicomotrlu postanestèsica, peí que 
s'administra una binzodiacepina. 
Preparació de la solució: 
250mg de Ketolar de 50 mg/ml 5 mi 
20 mg de Diacepam de 10 mg/2ml .. 4 mi 
1mg de sulfat d'Atropina/1 mi 1 mi 
10 mi 
Abo rda tge 
Un cop la rata está anestesiada, es pro-
cedeix a la preparació del camp quirúrgic, 
rasurant la cara anterior de la cuixa on s'ha 
de realitzar la intervenció. La rata es col-loca 
sobre una taula de suro, in es fixa amb tires 
d'esparadrap amb les quatre extremitats 
amb abducció. La rata ha d'estar col-locada 
amb el cap distalment al cirurgià. 
Es realitza una incisió longitudinal d'uns 
4-5 cm, que creua perpendicularment el 
ll igament engonal. Per dissecció roma es 
visualitzen en la zona distal l'artéria i la 
vena femoral, junt amb el nervi crural, els 
quals es troben coberts per un coixí adipós 
en la part proximal de la Incisió. Es proce-
deix a la ressecció parcial sota control mi-
croscopic del teixit adipós i separació en 
sentit extern de la resta, junt amb l'artéria 
i vena epigástrica superficial évitant lesio-
nar les circumflexes il iaques que es troben 
internament. Externament ais vasos es tro-
ba el nervi crural. 
A cont inuado es procedeix a la dissec-
ció proximal de la arteria i vena, col-locant 
un separador a nivell de la musculatura 
abdominal en sentit intern per poder-ho 
realitzar cômodament, évitant lesionar les 
branques profundes en la part mes proxi-
mal de la incisió, dissecant fins a nivell del 
lligament engonal. Per disposar de major 
longitud per a la realització de l'empelt, en 
un principi lligava la vena epigástrica i la 
circumflexa, perô degut a la marcada dis-
minució del flux sanguini, posteriorment 
respectava aqüestes, realitzant una dis-
secció mes proximal, i procedint a la lliga-
dura de la vena femoral profunda. 
Empel t venós inver t i t . 
Un cop realitzada la dissecció de la vena, 
es col-loca un d a m p doble d'lkuta amb una 
separació d'aproximadament 2 cm. Es pro-
cedeix a la secció de la vena proximal i 
distal, a 5mm de la pinça del clamp, previa 
senyalització de la part proximal de l'empelt 
amb un punt de Nylon de 10/0 a l'adventicia. 
A cont inuado es procedeix a la Irr igado de 
la llum de l'empelt (amb sérum, o amb la 
solució amb enoxaparina) amb l'irrigador, 
aixi com les boques anastomôtiques proxi-
mal i distal. L'empelt es deixa immers en la 
solució, a dins del matelx camp microqui-
rúrgic. A cont inuado es realitza l'adventi-
cectomia (mínima) de les boques anas-
tomôtiques i es procedeix a la sutura de 
l'empelt venós invertint amb Nylon monofi-
lament de 10/0, donant 2 punts gula a 180 5 , 
tant proximal com distal, évitant aixi les 
rotacions. A cont inuado es completa la 
sutura en la cara anterior, i donant la volta 
al d a m p es completa la sutura de la cara 
posterior. 
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Metodologia 
Per evitar distorsions dels résultats de-
guda a la corba d'aprenentatge, abans de 
Unici de l'estudi, vaig realitzar dlversos 
empelts (empelt venós a artèria femoral 
amb vena epigàstrica i vena femoral, em-
pelt arterial invertit a artèria femoral, em-
pelt venós invertit a vena femoral) fins que 
tots i cada un dels empelts tenien un Paten-
cy Test inicial positiu. Això va implicar la 
realització de 20 empelts previ a l'inici de 
l'estudi. 
Per a la realització d'estudi experimen-
tal, s'han realitzat 3 grups diferents: 
Grup control (10 empelts venosos inver-
tits), en el quai no s'administra cap tipus de 
fàrmac. Només s'utilitza sérum per a la 
neteja de l'empelt i les boques anastomòti-
ques. 
Grup Enoxaparian Local (10 empelts), 
en el quai s'ha utilitzat enoxaparina a una 
concentracló de 1 mg/ml (equivalent a 100 
Ul/ml). Aquesta és una dosi molt elevada, 
i correspon a la dosi inferior recomanada 
per a la prevenció de trombosis en els 
pacients que requereixen hemodiàlisi. 
Grup Enoxaparina Sistèmica (10 empel-
ts), en el quais s'ha administrât una dosi de 
1 mg/kg (100UI/Kg) que correspon a la dosi 
màxima recomanada per al tractament de 
la trombosi venosa profunda. S'han admi-
nistrât 3 dosis subcutànies amb un interval 
de 24 hores, d'una solució d'enoxaparina 
en 0.05 ml, amb una xeringa d'insulina. 
El control per a valorar l'eficàcia dels 
fàrmacs utilitzats ha estât només clinic, és 
a dir, comprovació de la permeabilitat de 
les sutures amb el Patency Test, realitzant 
aquest de forma inicial, als 20 minuts, i als 
7 dies. 
Résultats 
L'estudi s'ha realitzat en rates mascles 
amb un pes mig de 342 g (rang 300-450 g), 
13 empelts en el canto dret, i 17 empelts en 
el canto esquerre. L llargada mitja de l'empelt 
venós realitzat ha estât de 5,6mm, essent 
el minim de 3mm i el màxim de 9mm (amb 
un empelt de 3mm en 3 ocasions i un 
empelt de 9m mm en 1 ocasió). 
El temps mig invertit en la realització de 
la práctica, incloent des de l'inici de la 
intervenció fins a la finalització de l'empelt 
comprovant el Patency Test, ha estât de 
64,5 min, essent el minim temps de 45 
minuts i el màxim de 90 minuts (que va ser 
el que es va utilitzar per a la realització de 
les fotos). Els majors temps de realització 
de la práctica coincideixen en la majoria 
d'ocasions amb l'empelt realitzat en la cama 
dreta, degut a que és la utilitzada per a la 
injecció anestésica inicial, provocant ede-
ma i major dificultat per a la dissecció. 
Grup control 
Inclou 10 empelts venosos invertits, en 
el quai no s'ha administrât cap tipus de 
fàrmac, només s'ha utilitzat sérum per a la 
neteja de l'empelt i les boques anastomòti-
ques. 
El Patency Test inicial va ser positiu en 
el 100% de casos. En 2 dels 10 empelts( 
corresponents ais iniciáis), es va realitzar 
la lligadura deis vasos epigàstrics superfi-
c i a l i circumflexes per poder gaudir de 
major longitud per a realitzar l'empelt. Però 
degut a la marcada disminució del flux 
sanguini, posteriorment vaig conservar tots 
els vasos distáis, i per poder realitzar 
l'empelt, realitzava una dissecció mes proxi-
mal, lligant la vena femoral profunda si era 
necessari. 
El Patency Test als 20 minuts de la 
realització de l'empelt, va ser negatiu en el 
100% dels casos, cosa que demostra que 
aquest model experimental és trombogè-
nic. Per tant ja no va ser necessari realitzar 
el test als 7 dies. 
Grup Enoxaparina locai 
Inclou 10 empelts venosos en els que 
s'ha utilitzat enoxaparina a una concentra-
do de 1 mg/ml (equivalent a 100 Ul/ml). 
Aquesta és una dosi molt elevada, i corres-
pon a la dosi inferior recomanada per a la 
prevenció de trombosis en les pacients que 
requereixen hemodiàlisi. Patency Test ini-
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cial va ser positiu en el 100%del casos, així 
com els 20 minuts, on els 100%del casos 
es mantenía permeable l'empelt. 
El test realitzat de forma tardana per 
problèmes tècnics no es va poder realitzar 
en tots els casos els 7 dles, essent la mitja 
de 10.6 dles (rang 7-18) aquest va ser 
positiu en el 70% deis casos. 
D'aquest grup en 2 ocasions es va pro-
duir l'èxitus postoperatori, podent realitzar 
el Patncy Test a l'hora, essent en els 2 
casos positiu. La causa de l'èxitus va ser 
per xoc hipovolèmic en 1 ocasió, deguda a 
una lesió de la paret de la vena per la 
branca proximal l'Ikuta que tela d'stop proxi-
mal, sagnant a nivell de la sutura. Alxò es 
va poder resoldre realitzant una dissecció 
i alliberació proximal de la vena, però mal-
grat les mesures de reanimado la rata va 
ser éxitus. En l'altre rata, la causa de l'èxitus 
no es va poder establir. 
En l'unie cas réopérât ais 16 dies en que 
existía una trombosi de l'empelt, va ser un 
deis tres casos en que la llargada de l'empelt 
era de 3mm i a mes es va constatar un 
defecte tècnic de la sutura proximal que tot 
i així el Patency Test inicial i els 20 mlnuts 
era positiu. 
En cap cas s'han observât complicacio-
ns derivades de la utilització d'enoxaparina 
a dosis elevades ni sistèmiques ni locáis. 
Tot i així, no s'ha d'oblidar que el control és 
només clinic caldria valorar si hi ha altera-
cions analít iques. 
Grup enoxapar lna s i s tèmica 
Inclou 10 empelts en els quals s'ha 
administrât una dosi de 1mg/kg (100 Ul/ 
Kg), que correspon a la dosi màxima reco-
manada per al tractament de la trombosi 
venosa profunda. S'ha administrât tres dosis 
subcutànies amb un interval de 24 hores, 
d'una solució d'enoxaparina en 0.05ml, amb 
una xeringa d'insulina. La primera dosi s'ha 
administrât desprès de la injecció anestési-
ca. En el 100% del casos el Patency Test 
inicial ha estât positiu. 
Ais 20 minuts, en el 20% deis casos ha 
estât posit iu, essent en el 80% restant 
negatiu. El Patency Test realitzat ais 7 dies 
en el 90% dels casos ha estât negatiu, i en 
l'unie cas en que ha estât positiu, l'empelt 
era perméable, perô existia un trombus en 
fase de reabsorciô adherit a tota la paret, 
per tant d'escassa significaciô clînica. 
En una ocasiô, es va observar un defec-
te tècnic de la sutura, que va ser probable-
ment la causa de la trombosi, i en un altre 
cas una leslô proximal de la paret de la 
vena provocada pel doble clamp d'Ikuta. 
No s'han observât complicacions sistè-
miques ni locals derivades de l'administraciô 
subcutània en les rates quan no estan anes-
tesiades. 
Discussió 
En les rates utilitzades en aquest estudi, 
es va realitzar un model descrit en la lite-
ratura com a altament trombogénic, aixó és 
, un empelt venós ¡nvertit. De fet, en tots els 
controls es produía la trombosi de l'empelt 
en els primers 20 mlnuts després de la 
sutura, la majoria dels quals ja estaven 
trombosats ais 5-10 mlnuts. El problema 
que sorgeix és l'extrapolació de l'estudi 
experimental a la práctica clínica. S'hauria 
d'utilitzar un model experimental que po-
gués reproduir de forma fiable i repetible, 
una lesió dels vasos semblant a la que es 
produeix en una amputació, ja sigui per 
aixafament o per arrencament, dones son 
els casos en els que la trombosi de les 
microsutures segueix sent el problema prin-
cipal, jugant un paper important la possibi-
litat d'utilització de fármacs antitrombótics 
en detriment d'una acurada técnica quirúr-
gica (d'altra banda fonamental). 
A nivell clínic cada cop s'utilitzen mes 
les heparines de baix pes molecular, dones 
tenint la mateixa eficacia que l'heparina 
estándard, té moltes menys complicacions 
sistémiques 2, 9,11,13. Tot i així, l 'heparina 
estándard continua tenint les seves indica-
cions. 
Referent a l 'enoxaparina, en els dlfe-
rents estudis queda patent el seu efecte 
beneficios antitrombótic en les sutures vas-
culars quan s'admlnistra de forma tópica a 
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elevades concentracions, de fet queda 
demostrat en l'estudi realitzat, tenint una 
taxa d'exit del 100% als20 mlnuts de la 
realitzacló de l'empelt, i del 70% a mig 
termini (>10 dies), tenint en compte que en 
el 30% restant, en 2 ocasions no es va 
poder comprovar degut a l'éxitus de la rata, 
i en l'altre cas existia un detecte de la 
tècnica que feia que l'empelt no tos viable. 
L'efecte de l 'enxoparina locai no només és 
la prevenció del trombus, sino que també 
inhibeix l'agregació plaquetària, cosa que 
explica que una de les sutures, malgrat 
existir en detecte tècnic que feia inviable 
l'empelt, seguís permeable ais 20 minuts. 
D'això se'n pot extreure que la utilització de 
l'enoxaparina ens dona un cert marge d'error 
en la realització de les sutures microvascu-
lars, però en cap cas ha de ser substitutiu 
d'un bona tècnica. 
En la literatura revisada també queda 
patent que la combinació d'enoxaparina 
sistèmica i local no ofereix cap benefici 
add ic iona l quan es c o m p a r a amb 
l'administració local i que l'administració 
sistèmica sola, no prevé la formació del 
trombus. De fet en el grup d'enoxaprina 
sistèmica ais 20 minuts, en el 20% deis 
casos en Patency Test era positiu, essent 
en el 80% restant negatiu. L'explicació de 
perqué en dos casos l'empelt ais 20 minuts 
seguia permeable podria ser degut, o bé a 
un error de tècnica (no invertint l'empelt), o 
bé a un possible efecte beneficios de 
l 'enoxaparina administrada de forma sistè-
mica. El Patency Test realitzat ais 7 dies en 
el 90%dels casos va ser negatiu, I en l'únic 
cas en que l'empelt era permeable, existia 
un trombus en fase d'organització i reab-
sorció adherit a tota la paret, per tant 
d'escassa significació clínica. Probablement 
es tracti d'un de dosis a administrar. A 
dosis mes elevades, segurament pot pre-
venir la formació del trombus en el Hoc de 
la lesió deis vasos o en Hoc de les micro-
sutures vasculars, però en aquest estudi 
experimental ja s'ha utilitzat les dosis mes 
elevades recomanades en clínica, per tant 
fan poc viable la seva utilització en la prác-
tica clínica diaria. I el fet de descoagular al 
malalt per a fer viable un reimplant d'un dit 
a la ma, per exemple, crée que el rise de 
complicacions sistèmiques que es poden 
derivar d'aquesta actuado, no compensen 
amb el benefici que el malalt en pot obtenir, 
per tant des del meu punt de vista, no és 
recomanable. 
Per tant, en aquest estudi queda de-
mostrat l'efecte beneficios de l 'enoxaperina 
local administrada a elevades dosis, per a 
la prevenció de les trombosis en les sutu-
res vasculars de vasos de petit diamètre, i 
també queda demostrat que l'administració 
sistèmica d'enoxaparina, no millora de for-
ma significativa la viabilltat de les microsu-
tures. Tot i així, d'aquest estudi no se'n pot 
treure una conclusió clara respecte a si en 
la clínica pot ser beneficios l'administració 
sistèmica, dons en primer Hoc s'ha utilitzat 
un baix número en cada grup (per a tenir 
una clara significació estadística es reco-
mana N_>30casos per grup), i en segon 
Hoc, no s'ha realitzat una monitorització 
analítica, pel que no se sap si aquesta dosi 
utilitzada provoca alguna al terado patolò-
gica sistèmica. 
Conclusions 
L'empelt venós invertit és un model al-
tament tombogènic, vàlid per a valorar 
l'eficàcia de fàrmacs antitrombòtics. El pro-
blema que sorgeix és l 'extrapolació de 
l'estudi experimental a la práctica clínica. 
S'hauria d'utilitzar un model experimental 
que pogués reproduir de forma viable i 
repetible, una lesió deis vasos semblant a 
la que es produeix en la práctica clínica. 
Queda patent un efecte beneficios de 
l 'enoxaparina administrada de forma local 
a elevades concentracions (1 mg/ml équi-
valent a 100 Ul/ml), per a la prevenció de 
la trombosi en les sutures vasculars de 
vasos de petit diamètre, augmentant de 
forma espectacular la viabilitat dels empel-
ts, comparât amb els grups de control i 
d'enoxaparina sistèmica. 
L'enoxaparina sistèmica a la dosi admi-
nistrada en aquest estudi (1 mg/Kg équiva-
lent a 100 Ul/Kg) no ofereix cap benefici 
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add ic iona l quan es c o m p a r a amb 
l'administració locai i que l'administració 
sistèmica sola, no prevé la formació del 
tronbus. 
La utilització de fàrmacs antitrombòtics 
Fig. 1: Abordatge femoral. Sobserven els 
vasos epigastrics (1) i circumflexes (2). 
Arteria i vena femoral (3). 
Fig 3: Secció i inversió de l'empelt venós. 
Fig. 5: Sutura proximal i distal acabada. 
NO pot ser un substituí d'una tècnica mi-
croquirúrgica depurada, toí i que poden ser 
de gran uíilitat per a millorar les íaxes de 
supervivencia de les sutures microvascu-
lars. 
Fig. 2: Dissecció i clampat vena femoral. 
Fig. 4: Sutura amb punts guia a 180s. 
Fig. 6: Retirada del clamp i comprovació de 
la permeabilitat. Patency Test. 
Fig. 7; Comprovació als 7 dies. Enoxaparina 
locai. Fibrosi important. 
Fig. 9: Patency Test d'O'Brien. 
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Premio 
La autopsia: 
Indicador de calidad 
Lloren? Socias, Pedro Ibañez, Catalina 
Rubert, Antonio Garcia y Gemma Rialp * 
La muerte es un hallazgo común en los 
servicios de medicina intensiva. Los proce-
dimientos diagnósticos han mejorado en 
los últimos años y con ello la superviven-
cia. El diagnóstico clínico es una ciencia 
imperfecta. La mayoría de diagnósticos clí-
nicos requieren la información derivada de 
la historia clínica, la exploración física y los 
tests de laboratorio. Esta información per-
mite a los médicos emitir una impresión 
diagnóstica (hipótesis) y ordenar un trata-
miento en un intento de confirmar el diag-
nóstico clínico. Finalmente se observa la 
evolución del paciente si aparecen nuevos 
signos y síntomas o mejora con la respues-
ta al tratamiento médico. 
Desafortunadamente, los errores pue-
den ocurrir en cualquier estado del proce-
sos diagnóstico. Los conocimientos médi-
cos y la experiencia pueden ser limitados. 
La historia clínica o la exploración física 
puede conducir a diagnósticos equivoca-
dos si son incompletos, deficitarios o mal 
interpretados. Las pruebas de diagnóstico 
excesivas pueden ayudar a confundir y a 
retrasar el diagnóstico de la enfermedad. 
Los pacientes con historia médica y 
exploración física permiten un correcto diag-
nóstico final en el 60%-70% de los casos 
[1,2]. Estos resultados se confirman en 
estudios de pacientes hospitalizados [3]. 
Aunque los avances tecnológicos han ofre-
cido medios de diagnósticos más sofistica-
dos y precisos, la frecuencia de discrepan-
* Premio Damiá Carbó 2000 del Colegio Oficial 
de Médicos de las Islas Baleares 
cias importantes entre el diagnóstico pre-
mortem y postmortem en la UCI sigue sien-
do elevada (27%) [4,5]. 
¿Cómo podemos mejorar la exactitud 
de nuestros diagnósticos en los enfermos?. 
La obtención de la autopsia cada vez que 
un enfermo fallece podría ayudarnos a 
mejorar el diagnóstico y contribuir a nues-
tra formación continuada. La práctica de la 
autopsia clínica se considera como uno de 
los mejores métodos de diagnóstico y tam-
bién de detección de errores. La obtención 
de la autopsia depende de varios factores, 
entre ellos; del convencimiento del médico 
que tiene que solicitarla, generalmente es 
residente [6], del permiso de la familia [7], 
del coste [8] y del interés educacional de 
conocer la examinación postmortem [9]. 
Vance et al [10] argumenta que las autop-
sias son el mejor camino para conocer si 
los juicios clínicos se han hecho correcta-
mente y deberían ser una obligación profe-
sional. Una de las cualidades que posee la 
autopsia clínica es que permite comprobar 
la calidad de la medicina asistencial impar-
tida en centros hospitalarios mediante dos 
tipos de enfoques diferentes, controlando 
los métodos de diagnósticos y tratamiento 
y obteniendo mejor calidad en los diagnós-
ticos clínicos [11,12]. 
Durante los últimos años, y debido a 
múltiples causas, el número de autopsias 
clínicas han disminuido notablemente en 
los países desarrollados [13, 14]. De pro-
seguir esta tendencia podrían perderse las 
numerosas funciones que tiene este proce-
dimiento. Una de estas funciones es la de 
valorar el acierto o el error del diagnóstico 
clínico, ya sea evaluando específ icamente, 
o analizando los métodos utilizados para 
llegar al mismo. Los argumentos que han 
hecho que las autopsias hayan disminuido 
son variados. La práctica de la autopsia no 
es apoyada por la administración y consti-
tuye un recelo de la sociedad, de los pro-
fesionales e incluso existe la concepción 
de esta intervención como una práctica 
médica desfasada en la actualidad. El diag-
nóstico primario y la causa de muerte son 
mejor conocidos dados los avances tecno-
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lógicos para mejorar el diagnóstico premor-
tem como la tomografía axial computeriza-
da, la resonancia magnética nuclear, la 
monitorización hemodinámica, la biopsia 
percutánea, la endoscopia, etc. [15,16]. 
Independientemente de los avances tecno-
lógicos, la autopsia es uno de los mejores 
métodos para obtener el diagnóstico del 
paciente y una forma de controlar la calidad 
de la labor de los médicos donde se pue-
den ver los errores diagnósticos. Por lo 
tanto, la autopsia es una fórmula de au-
toaprendizaje. 
Actualmente la autopsia se ha converti-
do en un indicador de calidad de los servi-
cios clínicos. De la valoración cuantitativa 
y cualitativa de la precisión diagnóstica se 
obtiene un parámetro que puede compa-
rarse con los estándares internacionales, 
consigo mismo en el curso del t iempo, y 
que ofrece además la posibilidad de eva-
luar aquellos factores que pueden influir en 
sus variaciones [17]. En la UCI el diagnós-
tico clínico debe ser acelerado por la rapi-
dez que puede cambiar el estado crítico del 
paciente. El diagnóstico puede hacerse con 
más dificultad dado que la mayoría de los 
pacientes son incapaces de explicar una 
historia clínica detallada. Aunque varios 
estudios han examinado la correlación de 
la autopsia con el diagnóstico clínico hay 
pocos estudios que examinan esta relación 
en pac ien tes de med ic ina in tens iva 
[18,19,20]. 
Existen diversos métodos para relacio-
nar el diagnóstico clínico con el diagnóstico 
patológico de la autopsia [15,21]. Todos 
ellos diferencian las discrepancias consi-
deradas transcendentales de las menores. 
Las primeras incluyen los diagnósticos 
autópsicos que no fueron sospechados en 
vida, y que de haber sido oportunamente 
advertidos y tratados, el pronóstico del 
paciente hubiera cambiado favorablemen-
te y de forma sustancial en el pronóstico. 
Las discrepancias menores son los diag-
nósticos no sospechados en vida del pa-
ciente que no influyen en el pronóstico de 
la enfermedad. Estas discrepancias se 
consideran hallazgos autópsicos casuales. 
Los objetivos del estudio son: 
1-Determinar los perfiles de mortal idad 
hospitalaria en un S. De Medicina In-
tensiva. 
2-Anallzar la concordancia entre los diag-
nósticos clínicos realizados en vida del 
paciente con los diagnósticos de au-
topsia en un servicio de medicina in-
tensiva y compararlos con los descri-
tos en la literatura. 
3-Determinar di hay diferencias entre la 
estancia previa al ingreso en la UCI, la 
afectación multiorgánica al ingreso y 
la procedencia del paciente. 
4-Analizar los factores potencialmente in-
fluyentes en el grado de concordancia 
clinicopatológica y los tipos de errores 
diagnósticos. 
Material y métodos 
Diseño: Se trata de un estudio retros-
pectivo y descriptivo. 
Ámbito de estudio. El estudio se rea-
lizó en el Servicio de Medicina Intensiva 
durante un período que corresponde desde 
el 15 de septiembre de 1997 hasta sep-
tiembre de 2000. Este servicio atiende a 
una población de referencia de aproxima-
damente 80.000 habitantes. El hospital dis-
pone de 350 camas, distribuidas entre es-
pecialidades médicas y quirúrgicas. No dis-
pone de Servicio de Neuroclrugía ni servi-
cio de Cirugía Vascular. No atiende a en-
fermos politraumatizados graves. Dispone 
de 8 camas con un promedio de ingresos 
de 400 enfermos anuales, la mayoría pro-
cede del Servicio de Urgencias. 
Pacientes. Durante el período de estu-
dio ingresaron 1214 pacientes. Fallecieron 
166 pacientes y en 34 pacientes se autori-
zó el examen autópsico. Las autopsias se 
solicitaron por el equipo asistencial respon-
sable al considerar de interés su realiza-
ción. 
Material. El estudio descriptivo está rea-
lizado de forma retrospectiva y el análisis 
comparativo se basa en la información 
obtenida de la historia clínica del paciente 
72 
y de los protocolos de autopsia. La selec­
ción de pacientes no ha sido rabdomizada. 
Los protocolos de autopsia son confeccio­
nados por el patólogo responsable de la 
autopsia y en ellos se incluyen el resumen 
de la historia clínica, el juicio diagnóstico 
de la enfermedad básica y de las causas 
contribuyentes a la muerte emitidas por el 
clínico responsable del paciente, los ha­
llazgos macroscópicos y microscópicos de 
la autopsia, y el juicio diagnóstico de la 
enfermedad que inicia la cadena de acon­
tecimientos patológicos, así como las com­
plicaciones de la enfermedad u otros ha­
llazgos no relacionados con la enfermedad 
base que causó la muerte. 
Todas las autopsias fueron realizadas 
por patólogos pertenecientes al Servicio de 
Anatomía Patológica. 
Análisis de las variables. 
Hemos anotado las siguientes variables 
extraídas de la historia clínica y de la grá­
fica de enfermería: edad, sexo, el número 
de admisiones en los últimos 12 meses 
antes del ingreso, el número de días de 
permanencia en el hospital, estancia previa 
al ingreso en UCI, procedencia del enfer­
mo, fecha de admisión de la UCI, fecha de 
admisión del hospital, fecha de la muerte, 
variables fisiológicas al ingreso, score de 
fallo multiorgánico en las primeras 24 h 
(APACHE II) (ver tabla) y el número de 
órganos afectados al ingreso y a la entrada 
en la UCI. Los fallos orgánicos valorados 
en y para el estudio se han definido según 
criterios de Tran [22] y Knaus [23]: 
Fallo cardiovascular: necesidad de so­
brecarga de volumen y/o drogas cardiotó-
nicas/vasopresoras ev con una duración de 
más de 30 minutos. Aparición de asistolia, 
y/o taquicardia ventricular, y/o fibrilación 
ventricular, y/o infarto agudo de miocardio, 
y/o bloqueo av con tratamiento. 
Fallo respiratorio: necesidad de ventila­
ción mecánica de más de 48 horas con 
FiO2>0'4 y/o PEEP/CPAP>- 5cmH02 . 
Fallo hematológico: Cualquiera de las 
siguientes condiciones; hematocri to>20% 
y/o leucocitosis<3.000/micl, y/o plaquetas 
<50.000/micl. 
Fallo hepático: Valores de bilirrubina 
superiores a 3 mg/100 mi sin hemolisis y/ 
o GPT superiores al doble del valor control. 
Fallo digestivo: Hemorragia digestiva 
aguda que precisa transfusión de más de 
dos concentrados de hematíes, y/o íleo de 
más de 3 días de evolución, y/o síndrome 
dlarreico que no tolera nutrición enteral, y/ 
o colecistitis alitiásica, y/o perforación in­
testinal, y/o pancreatitis aguda necrotizan-
te. 
Fallo metabólico: intolerancia a Hidratos 
de carbono (insulina se y/o iv), y/o sódico 
sérico inferior a 125 mEq/l o superior a 150 
mEq/l, y/o lactacidemia superior a 4 mmol/ 
I, y/o exceso de base (EB) inferior a - 1 0 
mmol/l, y/o triglicéridos superior a 350. 
Fallo neuromuscular: Síndrome de Gui-
llain Barré, y/o miastenia Gravis, y/o poli-
neuropatía del paciente crít ico. 
Fallo neurológico: Coma no farmacoló­
gico con Scala de Glasgow inferior a 7 
puntos. 
Fallo renal: Valores de creatinina supe­
riores a 2'5 mg/dl, y/o urea superiores <a 
150 mg/dl, y/o anuria. 
Otras variables que se recogieron fue­
ron las siguientes: 
Antecedentes patológicos relacionados 
con la causa de muerte. 
Ingresos previos relacionados con la 
causa de muerte. 
Readmisión en la UCI dentro de las 
primeras 48 horas de haber salido de la 
UCI. 
Si la primera atención al enfermo fue en 
parada cardiorrespiratoria. 
Los diagnósticos clínicos y autópsicos 
fueron agrupados de acuerdo a las enfer­
medades de clasi f icación internacional 
(ICD); enfermedades infecciosas(ICD-9,1-
139); enfermedades cardiovasculares (ICD-
9, 390-459); enfermedades pulmonares 
(ICD-9,460-519), enfermedades gastroin­
testinales (ICD-9,520-579), enfermedades 
renales (ICD-9, 580-629) y miscelánea (ver 
hoja de recogida de datos). 
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Se recogió el motivo por el cual el inten-
sivista solicitó la autopsia. Los motivos fue-
ron codificados de la siguiente forma: diag-
nóstico mayor no aclarado en la UCI=1; a 
petición familiar =2; paciente que muere 
inmediatamente después de la admisión 
sin un procedimiento diagnóstico o no ad-
mite tratamiento ni que se le practique nin-
gún diagnóstico=3; confirmar la causa de 
muerte=4; otros=5 (especificándolo. 
Se recogió como indicador de gravedad 
el sistema de scoring para fallo multiorgá-
nico. APACHE ll(ver tabla). 
Para mejor manejo de datos y para, en 
lo posible, evitar la introducción de elemen-
tos subjetivos en la valoración de los mis-
mos, nos hemos ajustado a los criterios de 
la OMS [24 para definir los siguientes con-
ceptos: 
CBM o diagnóstico mayor: Es la enfer-
medad o lesión que inicia la cadena de 
acontecimientos patológicos que conducen 
directamente a la muerte. 
CCM o diagnóstico menor. Son compli-
caciones de la CBM, o bien otras enferme-
dades del paciente no relacionada con ésta. 
Diagnóstico clínico o premortem. Es el 
juicio diagnóstico de la CBM y de las CCM 
emitido por el médico responsable antes de 
conocer la información aportada por la 
autopsia. 
Diagnóstico anatomopatológico. Es el 
juicio diagnóstico de la CBM y de las CCM 
emitido por el patólogo responsable de la 
autopsia después de valorar los datos clí-
nicos y los aportados por la autopsia. 
Método. La metodología básica ha con-
sistido en la comparación entre los diag-
nósticos clínicos premortem y anatomopa-
tológicos. 
Hemos clasif icado las discrepancias 
entre los diagnósticos clínicos y autópsicos 
labia I. Sistema de Scoring para fallo multiorganico (APACHE II). (Basado en Kanaus WA. 
Draher Dp, Zimmermann JE. APACHE II, a svelty of disease classification system. Critical 
Care Med 1985;13;818-829. 
APS/PUNTOS 4 3 2 1 0 1 2 3 4 
"Prectal >41 39-40,9 38,5-40.9 36-38,4 34-35,9 32-33,9 30-31,9 <29,9 
TAM (mmHg) <ieo 130-159 110-129 70-109 50-69 <49 
F. cardiaca <180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39 
Free respiratoria <50 35-40 25-34 12-24 10-11 6-9 <S 
PaO2/(FIO2<0,5) 70 61-70 55-60 <55 
DA-a02(F¡02>0,5) >500 350-499 200-349 200 
PH arterial >7,7 7,7-7,69 7.5-7.59 7,33-7,49 7,25-7,32 7,15-7,24 <7,15 
Na pías >180 160-169 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110 
K pías >7 6-6,9 5,5-5,9 3,5-5,4 33,4 2,5-2,9 <2,5 
Creat pls >3,5 2-3,4 1.6-1.9 0,6-1,4 0,6 
Hematocrito >eo 50-59,9 46-49,9 30-45,9 20-29,9 <20 
LeixocKosíxIOOO) >40 20-39,9 15-19,9 3-14,9 1-2,9 <1 
Glasgow Puntos= 15- Glasgow 
EDAD <44 45-54 55-64 65-74 >74 TOTAL DE APACHE II 
APS 
•EDAD 
+ENF CRÓNICA 
Punto6 0 2 3 5 6 
ENFERMEDAD 
CRONCIA 
No quirúrgica Cirugía urgente Cinigia programada 
Puntos 5 5 2 
La insuficiencia orgánica o el estado de inmunodepresión deben haber sido evidenciados previo al 
ingreso y deben coincidir con los siguientes criterios: HÍGADO: cirrosis demostrada por biopsia e 
hipertensión portal documentada: episodios de hemorragia digestiva por hipertensión portal; o episodios 
previos de fallo hepático / encefalopatía o coma. CARDIOVASCULAR: angina clase IV que le dificulte 
actividades. RESPIRATORIO: enfermedad crónica, restrictiva, obstructiva o vascular que ocasione una 
restricción severa al ejercicio o hipoxia crónica demostrada, hipercapnica, policitemia, hipertensión 
pulmonar severa (>40 mmHg) o dependiente del respirador. RENAL: en tratamiento con depuración 
extrarenal. INMUNODEPRESIÓN: el paciente ha recibido una terapia que disminuye la resistencia a 
infecciones, o tiene una enfermedad que suprime la resistencia a infecciones (leucemia, SIDA). 
74 
de acuerdo al método Goldman y el [15, la 
modificación de Battle y col [21 : 
Discrepancias mayores: Diagnóst ico 
autópsico que de haberse detectado en 
vida hubiera supuesto un cambio significa-
tivo en el tratamiento, 
a. Clase I: Discrepancia en el diagnóstico 
mayor. El conocimiento del diagnósti-
co antes de la muerte habría supuesto 
una prolongación de la supervivencia 
con tratamiento del paciente, 
b. Clase II: Discrepancias en el diagnóstico 
mayor por la que la detección antes de 
la muerte no habría cambiado la su-
pervivencia por una de estas razones: 
1) El tratamiento adecuado no estaba 
disponible. 2) El paciente recibía el 
tratamiento adecuado, aun cuando el 
EXmJS EN UCI-AÑO. 
1. EXmJS UCI_N» 2. MUERTE OCULTA N*_SI=1 ;NO=2 3NECROPSIA_ Sl=1 ;NO=2 
4. NOMBRE Y APELLIDOS: 
6. NUMERO DE HISTORIA CLÍNICA 
6. FECHA INGRESO HOSPITAL / / 7. FECHA INGRESO UCI_ /_ /_ 8. FECHA EXTTUS_/_/_ 
9. DÍAS DE ESTANCIAS HOSPITAL (UCI+PLANTA) (Sl=1;2-5=2; 5-14=3; ¿15=4) 
10. DÍAS DE ESTANCIA UCI (¿1=1;1-5=2; 5-14=3; £15=4). DÍAS PREUCI. <2=1; 3-4»2; £5=3 
11.EDAD_(<3O=1,30-39=2;40-49=3; 50-59=4; eO-ee=5;70-79=6; £60=7); 12. SEXOJ H=1; M=2) 
13. FACTORES DE RIESGO/ ANT PATOLÓGICOS), (relacionados con la causa de muerte) 
(0=1; 1-2=2; £3=3; Difícil de prec¡sar=4) Codificados como; 1=Si;2=N0 
2iMpmtf№mim: 24 HTK 25 0M: 3S Ftmdor. 27.0MdKt 26 hnnlacUn.: 29 CfeuJ* 30 ADVP; 31 HV-, .32 TmwháarmK 33 !•; 34 Enotm: 3S.Utetfs; 36 Uo«ra;.37 
AJwrfa; 36.AAoMa. JBJmtamm Il»üifk*; 4ttfcMWtBBW mjdnmmm. 41 MtKOtdKtm ImMmm: 42.T\JMO«.;43 OTRQ6 
Especificar: 
14. ANT. PATOLÓGICOS/FACTORES DE RIESQOfreiacionados con la causa de muerte) i"Ño=1: Si pero no 
tratados=2; Si pero con tratamiento insuñciente=3; Si t ra tados=4)ai»,.^Mag i № i » w n n k -v 
15. INGRESOS PREVIOS RELACIONADOS CON LA CAUSA DE MUERTE (0=1 ;1 =2; £2=3; Desconoce=4) 
16. READMISIÓN EN UCI(<48H) (SI=1;NO=2) 17. APACHE II (0-10=1 ;11-19=2;20-29=3;£30=4) 
18. CATEGORÍA DE ENFERMEDAD ( MEDICO=1 ;QUIRÚRGICA=2; CORONARIA=3) 
19. PROCEDENCIA: (URGENCIAS=1;OS1=2; P cardiologia=3; P neumologla-4; P M intema=5; P 
D¡gest¡vo=6; P traumatologia=7;URPA=B;P Cirugía; Otro Hospital(HJM etc.)=10; Otras=11 ( ) 
20. № DE FALLO DE ÓRGANOS AL INGRESO HOSPITAL 21. Y AL INGRESO EN UCI 
22. PCR ( No=1; PCR recuperada=2, PCR no recuperada =3)(Si la primera asistencia ha sido en parada 
cardiorres piratona) 
23. MODO DE MUERTE: (Con tratamiento intensivo médico o qulrúrgico=1; PCR súbita con tratamiento 
intensivo=2; Sin tratamiento intensivo por los antecedentes y la mala evolución=3)
 ( „ „ MaMg H«»NO » . 
pwttotna di KCP) 
Trat. intensivo=VM/VNI-Drogas vasoactrvas-antibiótico-HWC-Marcapasos-Cirugia.La exclusión de una de ellas se 
considera =3 
24. DIAG. PREMORTEN (Especificar la causa primaria) 28. DIAG. POSTMORTEN (Si necropsia) 
(cardiovasculares Cardiopatfa isquém¡ca=1;Miocardiopatia no isquémica=2;Embolismopulmonar=3; 
Valvulopatla=4; Aneurisma aórtJco=5Arrttmia Maligna/Muerte súbita=6;isquemia lntestinal=7; 
sepsis ; (Comun¡taria=8 Nosocomial =9). foco sepsis 8 ó 9 (Pulmón=1; Cateter=2 ( Sin endocarditis); 
Urinaria=3; Abdominal=4; Partes Wandas=5; Endocarditis=6; meningitis/encefalitis =7; Oseo=8; 
• esconce ído/otros=9) 
transtomo endocr1no-metab6lico=10; 
digestivo: Ulcera sangrante=11; Pancreatitis (no infecciosa)=12; Hepatopatia=13; 
snc :avc=14; epilepsia=15; pulmón: epoc=16;Hemorragia pulmonar=17; SDRA=18; Asma=l9 
intoxicación' 20; aitafllaxla=21; Desconocido o slndrómlco =22 
26. COMPLICACIONES DE LA CAUSA PRIMARIA(se especifica la primera); Shock cardtogénfco=1; Shock de 
etiología poco clara=2 shock séptico=3; Distress Respiratoria=4; Shock hemorrágico=5(cuatquler etiología); Muerte 
cerebral=6; Asistolia/Arritmia maligna=7;Shock hipovoiémico=8; Otros=9 
27. MOTIVO DE LA NECROPSIA (Diagnóstico mayor no aclarado en la UCI=1 , A petición familiar=2;paciente 
que muere inmediatamente después de la admisión sin un procedimiento diagnóstico o no admite tratar-iento ni que 
se le practique ningún diagnóstico=3; Confirmar la causa de muerte=4; otros =5
 : 
28. CLASIFICACIÓN DE GOLDMAN (Conocer la causa de muerte hubiese supuesto otro tratamiento que 
prolongase la supervivencia^ ;Conocer la causa de muerte hubiese supuesto otro tratamiento pero sin prolongar la 
supervivencia=2; Tratamiento conecto para la causa de muerte=3, Los hallazgos de la necropsia no son 
concluyentes y no son diagnósticas para establecer la causa=4 
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diagnóstico era incorrecto. 3) El pa-
ciente se negó a los procedimientos 
diagnósticos o terapéuticos necesa-
rios. 4) El tratamiento específico no 
habría modificado la supervivencia del 
paciente. 
Discrepancia menor: Discrepancias en 
los diagnósticos autópsicos no relaciona-
dos con la causa de muerte, 
a.Clase III. Discrepancias en el diagnóstico 
menor no relacionado con la causa de 
muerte, pero presenta síntomas que 
deberían haber sido tratados o bien 
podrían haber afectado al pronóstico, 
b.Clase IV.Comprenden los hallazgos se-
cundarios no diagnosticados que po-
drían tener importancia epidemiológi-
ca o genética, pero que tenían un im-
pacto directo inmediato sobre el pro-
nóstico. 
No discrepantes, 
a.Clase V: Diagnósticos no discrepantes. 
No Claseificables 
b.Clase VI: paciente que muere después 
de la admisión sin un procedimiento 
diagnóstico o no admite tratamiento ni 
que se le practique ningún diagnósti-
co. 
Los hallazgos de la autopsia no son 
concluyentes y no son diagnósticas 
para establecer la causa de la muerte. 
Las variables utilizadas en este estudio 
están extraídas de la siguiente hoja de 
recogida de datos que analizamos en cada 
exitus de nuestro servicio. En este estudio 
no hemos analizado la muerte oculta que 
corresponde a los fallecimientos en planta 
de enfermos que han sido dados de alta de 
la UCI. Tampoco hemos analizado los fac-
tores de riesgo o antecedentes patológicos 
que están relacionados con la causa de 
muerte. 
Análisis 
Descr ipc ión de la muest ra . Debido a 
la gran dispersión de los datos encontrados 
al manejar la muestra de 166 fallecimientos 
y 34 autopsias hemos estratificado en gru-
pos la edad, la estancia previa al ingreso 
en la uci y el apachel l . Los parámetros 
utilizados para comprobar la homogenei-
dad en la distribución de las muestras en 
relación con las características citadas son 
la probabil idad, el índice de frecuentación 
(%) y la media muestral. Los grupos princi-
pales de diagnósticos son el cardiovascu-
lar, infeccioso, digestivo, neurológico y 
pulmonar. Los grupos de procedencia fue-
ron Urgencias/061, Planta y otros hospital. 
Se estudió la calidad del diagnóstico en 
función de la relación entre discrepancia-
concordancia y la edad, sexo, estancia 
previa al ingreso en la uci, procedencia y 
número de órganos. También se estudió la 
relación entre la estancia previa, número 
de órganos y procedencia. 
Análisis estadístico. Hemos utilizado la 
distribución de X2 para comprobar la posi-
ble existencia de significación en la rela-
ción de las diferentes variables descritas. 
Cuando fue necesario util izamos el Test 
exacto de Fisher. Se aceptó niveles de 
significación a partir de p<0'05. 
Resultados 
Durante el período comprendido entre 
septiembre del año 1997 y septiembre del 
año 2000 ingresaron en el S de Medicina 
Intensiva 1.214 pacientes con 166 falleci-
mientos, corresponde a una mortalidad del 
13'8%anual. Se realizaron 34 autopsias 
equivalente a una tasa de autopsias del 
20'5%. El ratio de autopsias en nuestro 
estudio fue similar o mayor a la descrita en 
otros trabajos publicados en la uci. [11,25]. 
Ingresos Exitus Autopsia 
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Características de la población. El índi-
ce de mayor frecuentación por edades en 
los 166 fallecimientos está comprendida 
entre los 70 y 79 años con predominio de 
los varones que representan el 55%. 
<30 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 >80 
Los pacientes que se autorizó la autop-
sia tenían una edad superior a 70 a en un 
64% con predominio de mujeres (56%). 
30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 >80 
Distribución por categorías. Hemos cla-
sificado las categorías de las enfermeda-
des en médicas, coronarias y quirúrgicas. 
La distribución porcentual de la muestra de 
166 exitus y de 34 autopsias es la siguien-
te: 
La categoría en las autopsias es la si-
guiente: 
Médico Coronarias Quirúrgico 
El Scoring de gravedad representado 
por el apache II de la muestra de 166 exitus 
es el siguiente (Se excluyen los falleci-
mientos por cardiopatia isquémica). 
Quirúrgicos 
Distribución por procedencia. Hemos 
diferenciado tres lugares de procedencia; 
Urgencias/061, Planta hospitalaria y otro 
hospital. 
Médicos Coronarios Quirúrgicos 
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Distribución por enfermedades. La pa­
tología infecciosa representa un 38'5% de 
la etiología de los exitus seguida de la 
patología cardiovascular con un 28%. Den­
tro de la Patología infecciosa el foco pul­
monar está presente en un 67%. En la 
patología cardiovascular la enfermedad 
coronaria representa el52%. 
Patología infecciosa 
Comunitar ia 
Patología cardiovascular 
№ de casos 
• Coronario 
DNo coronario 
• Aneurisma de aorta 
QTEP 
H isquemia mesenterica 
clasificables 
Otras causas. La distribución por pato­
logía es la siguiente: Patología pu lmonar : 
epoc 1; Hemorragia pulmonar 2. Patología 
digestiva: Pancreatitis necrohemorrágica 2; 
Hepatopatía (cirrosis descompensada) 5; 
Hemorragia digestiva 8. snc: Accidente 
cerebrovascular 6. Neoplasias 4. 
Causas no clasificables o etiología poco 
definidas fueron 25 (sirs, sdra sin etiolo­
gía). Esto representa un 15% del total de 
los fallecimientos. 
Hallazgos autópsicos en relación a la 
etiología: La patología cardiovascular re­
presenta el 32% de los hallazgos. Y la 
patología infecciosa el 44%. (Ver tabla de 
discrepancia clinicopatológica). 
Cardiovascular 
Con relación a la discrepancia clínico-
patológico observamos 4 errores importan­
tes. La clase II de Goldam representa aproxi­
madamente el 26% y la clase I un 1 1 % . 
Estas discrepancias transcendentales son 
similares o inferiores a las publicadas por 
otros autores [11 , 20, 25, 26].En un 6 3 % 
hay una concordancia clínico-patológica. 
Clase V Clase II 
Correlación entre días de estancia pre­
via a uci y el número de órganos afectados, 
así como su correlación con su proceden­
cia es la siguiente: 
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Correlación del número de órganos con 
la procedencia. 
Aunque no observamos diferencias es­
tadísticamente significativas pensamos que 
se debería reducir los enfermos que per­
manecen en planta más de tres días y con 
más de 3 órganos afectados. 
• Urgencias/061 
• Planta 
• Otro hospital 
Diagnóstico 
necrópsico 
№ de casos Clase según GOLDMAN 
I II V 
Cardiovascular 
C. Isquémica 6 - 2 4 
TEP 1 - 1 -
Aneurisma de aorta 3 1 2 -
Isquemia intestinal 1 - 1 -
Infecciosas 
Comunitarias 
Pulmón 4 - 1 3 
Abdomen 3 1 2 -
Nosocomial 
Pulmón 5 1 1 3 
Abdomen 3 1 - 2 
Catéter 1 1 - -
Digestivo 
Hepatopatía 1 - - 1 
Hemorragia 2 - - 2 
Pulmón 
Hemorragia 1 - - 1 
SNC 
AVC 1 - - 1 
NEOPLASIA 1 - - 1 
No clasif icares 2 - - 2 
Tablai. Discrepancia clínico-patológica según enfermedad diagnóstico necrópsico. 
<2 Órganos >3 Órganos P<0,05 
Estancia previa UC\ 
<2 días (%) 45(27) 56(34) NS 
¿3 días (%) 32(19) 33(20) NS 
Procedencia 
Urgencias/061 (%) 28(18) 34(20) NS 
Planta (%) 24(14) 32(19) NS 
Otro Hospital (%) 27(16) 21(13) NS 
Tabla II. Relación de órganos afectados y días de estancia previa al ingreso a uci y 
procedencia. 
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Clase V Clase I Clase II P<0,05 
(%) (%) (%) 
Edad 59,4±18,8 70±8,3 63±17,8 NS 
№ de órganos 
<2 órganos(%) 13(41) 3(9) 1(3) 0,06 
> 2 órganos(%) 7(22) 1(3) 7(22) 0,08 
Estancia previa 
<2 días(%) 12(37) 5(16) 6(19) NS 
>3 días(%) 6(19) 1(3) 2(6) NS 
Procedencia 
Urgencias/061 (%) 8(73) 1(9) 2(18) NS 
Planta(%)(%) 6(55) 2(18) 3(27) NS 
Otro Hospital(%) 5(50) 2(20) 3(30) NS 
Tablalll. La correlación entre la estancia previa al ingreso en uci, número de órganos 
afectados y procedencia del paciente con el nivel de calidad del diagnóstico clínico. 
i 3 DÍAS <,2 Órganos ¿3 Órganos P<0,05 
Urgencias (%) 4(6) K D NS 
Planta(%) 17(26) 22(34) NS 
Otro Hospital(%). 12(18) 9(14) NS 
Tablalll. Relación de procedencia y pacientes fallecidos con estancia superior a tres días 
previo al ingreso en la uci. 
Discusión 
Pensamos que analizar las variables 
relacionadas con los fallecimientos de for-
ma regular ayuda a mejorar la calidad asis-
tencial de un hospital y de un servicio y 
nada más lejos no debe constituir un méto-
do de control policial sobre la actividad 
profesional. Debe existir la comisión de 
mortalidad integrada dentro de un plan de 
calidad del hospital. La sensibilidad de los 
métodos diagnósticos modernos usando 
nuevas tecnologías radiológicas, tales como 
la tomografía computarizada o la resonan-
cia magnética hacen pensar en la reduc-
ción de los errores diagnósticos y que la 
realización de las autopsias son cada vez 
más innecesarias. Pero desafortunadamen-
te; las discrepancias entre los diagnósticos 
premortem y autópsicos persisten entre un 
6% y un 40% [11, 15, 25]. 
Sabiendo que uno de los objetivos fina-
les de los profesionales que nos dedica-
mos a la asistencia médica es la curación 
de la enfermedad del paciente y que no 
llegue a su estadio final que es la muerte, 
la autopsia sigue siendo la prueba funda-
mental para monitorizar el error diagnósti-
co y debería introducirse de forma sistemá-
tica en los planes de calidad asistencial de 
cualquier servicio. 
Discrepancia clinicopatológica. La ma-
yoría de estudios en la literatura compara 
los diagnósticos clínicos con diagnósticos 
autópsicos en pacientes admitidos en los 
diferentes servicios del hospital. Y son pocos 
los estudios que comparan estos diagnós-
ticos en pacientes ingresados en la uci. 
Entre los estudios destacamos el realizado 
por Fernández Segoviano et al. [19, Tho-
mas et al [25, Blosser et al[20, mientras el 
de Goldstein et al [26 y Stambouly et al [18 
hacen referencia a pacientes pediátricos 
ingresados en la uci. 
Nuestras discrepancias mayores, clase 
I y II de Goldman, representan el 1 1 % y el 
26% respectivamente. Dentro de las dis-
crepancias mayores la patología vascular 
representa el 3 1 % . La concordancia clini-
copatológica representa el 63%. Fernán-
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dez Segoviano et al [19 en una revisión 
postmortem de pacientes adultos ingresa­
dos en la uci la discrepancia mayor clínico 
patológica representaba un 22% y la con­
cordancia clínico patológica representaba 
un 6 1 % . Gt et al. En un artículo publicado 
recientemente [11 destaca en sus resulta­
dos que si en el 23 '3% de los casos el 
diagnóstico se hubiese hecho correctamente 
el tratamiento hubiera sido diferente y tam­
bién la evolución del paciente (Clase I de 
Goldman). En este mismo trabajo la tasa 
de concordancia clinicopatológica fue del 
6 6 7 % . No podemos comparar los tres es­
tudios porque las muestras son diferentes. 
Discrepancia con relación al diagnósti­
co mayor. La patología infecciosa repre­
senta un 44% de la etiología y dentro de 
ella la Infección nosocomial representa el 
60%. Esta patología fue diagnosticada co­
rrectamente en un 50%. En los estudios 
realizados por Cameron y McGoogan [28 
se describe que un 67% de las infecciones 
no son diagnosticadas clínicamente. En el 
estudio de Venetia Rummong Sarode et al 
[29 la infección fue diagnosticada incorrec­
tamente en un 33%. En nuestro estudio 
queremos mencionar que las 3 infecciones 
nosocomiales corresponden a una infec­
ción de catéter, a una broncoaspiración 
durante un traslado intrahospitalario y a 
una peritonitis en un paciente durante un 
ingreso por patología obstructiva crónica. 
La patología cardiovascular representa 
un 32%. Destaca que la discrepancia tras­
cendental fue un paciente que ingresó con 
clínica de cardiopatía isquémica y falleció a 
las 24 h. El diagnóstico autópsico fue un 
aneurisma de aorta. El 54% de discrepan­
cia, clase II de Goldman, fueron enfermos 
que ingresaron con fallo multiorgánico y 
fallecieron a las pocas horas de su ingreso. 
Dentro de ellas mencionamos un paciente 
con embolismo pulmonar que ingresó en 
fracaso multiorgánico con orientación diag­
nóstica de sobreinfección respiratoria y un 
enfermo con isquemia intestinal ingresado 
por descompensación de su enfermedad 
obstructiva crónica que durante su estan­
cia presentó distensión abdominal orienta­
da como aerofagia. La estancia media de 
estos pacientes fue de menos de 48h. 
Relación de la edad y sexo con la dis­
crepancia clinicopatológica. Se ha obser­
vado que la edad del paciente puede influir 
en el error clínico, de forma que la proba­
bilidad de discrepancia es mayor en pa­
cientes de mayor edad [30. En nuestro 
estudio no se observaron diferencias signi­
ficativas, aunque la edad media en las 
enfermedades con discrepancias era supe­
rior. El sexo no influye en la calidad del 
diagnóstico. 
Relación de la estancia hospitalaria pre­
via al ingreso en la uci. También se ha 
sugerido que una estancia hospitalar ia 
media más prolongada puede favorecer una 
mayor concordancia, al permitir, probable­
mente un estudio más completo del pacien­
te [31 . En nuestro estudio no encontramos 
diferencias significativas. A pesar de ello 
queremos mencionar que hay una elevada 
proporción de enfermos (34%) proceden­
tes de planta con estancia superior a tres 
días y afectación de más de tres órganos. 
Con relación al número de órganos afec­
tados al ingreso en la uci y la calidad del 
diagnóstico. Hay una tendencia, aunque no 
significativa (p<0.06), de presentar menos 
errores clinicopatológicos en la población 
de pacientes con afectación de menos de 
dos órganos. La concordancia clinicopato­
lógica global es del 63%. En nuestro aná­
lisis encontramos un 4 1 % de concordancia 
clinicopatológica cuando el enfermo ingre­
sa con menos de dos órganos afectados 
frente a un 22% cuando ingresan con más 
de tres órganos. 
Con relación a la procedencia y la 
discrepancia clinicopatológica. Los enfer­
mos que proceden de otro hospital y de 
planta representan un 29% y un 33% res­
pectivamente. Los pacientes procedentes 
de planta con más de dos órganos afecta­
dos representan un 19%. Y los de estancia 
de más de tres días y más de dos órganos 
un 68%. 
El 44% tenían una estancia previa al 
ingreso en la uci de más de tres días. 
Aunque no encontramos diferencias signi-
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ficativas con la concordancia clinicopatoló-
gica, pensamos que hay un elevado por-
centaje de enfermos fallecidos con más de 
tres órganos y estancia previa mayor de 
tres días. 
En el 13'2% de los pacientes fallecidos 
iniciamos un tratamiento sintomático sin el 
convencimiento de conocer la patología 
base. Este porcentaje es similar al descrito 
por otros autores[30. Esta población de 
pacientes se tendría que hacer más hinca-
pié para la obtención de la autopsia. 
Conclusión 
1.EI ratio de autopsias en nuestro estudio 
es similar o mayor a las descritas en 
otros trabajos [20, 19. Y la tasa de 
discrepancias mayores obtenidas en 
las autopsias es comparable a la obte-
nida en otros estudios[5,11. 
2.De acuerdo con otros estudios [34 la 
cardiopatía isquémica presenta una alta 
sensibilidad y especificidad, probable-
mente debido a la disponibilidad de 
técnicas diagnósticas eficaces, como 
el electrocardiograma y las determina-
ciones de los niveles de enzimas mio-
cárdicos. 
3.En nuestro estudio destaca la baja sen-
sibilidad de las enfermedades vascu-
lares. La isquemia intestinal se pre-
senta usualmente como un cuadro de 
dolor abdominal agudo con escasos 
signos de exploración física. El diag-
nóstico de confirmación requiere la 
práctica de una arteriografía mesenté-
rica, una técnica que habitualmente no 
se considera ante un cuadro de abdo-
men agudo. En un caso no fue sospe-
chada la patología aórtica al ingresar 
el enfermo con clínica sugestiva de 
cardiopatía isquémica. 
4. Tenemos un elevado porcentaje, aunque 
no significativo, de fallecidos que pro-
ceden de planta con más de dos órga-
nos y una estancia media superior a 
los tres días. Un objetivo para mejorar 
estos resultados debe ser la colabora-
ción sistemática con los servicios mé-
dico-quirúrgicos. 
5.El porcentaje de enfermedades no clasi-
ficables y sometidos a un tratamiento 
sintomático es del 13%. Pensamos que 
los pacientes sometidos a un trata-
miento sintomático sin conocer su 
patología base deberían someterse a 
una autopsia clínica. 
6.Hay una tendencia(p<0'06), no significa-
tiva, entre los enfermos con menos de 
dos órganos afectados y el grado de 
concordancia clinicopatológica. 
L im i tac iones del es tud io . 
Los datos y conclusiones de este estu-
dio deben de interpretarse cautelosamente 
y pueden diferir de los publicados por otras 
instituciones. Estas discrepancias pueden 
explicarse por las diferencias en el diseño 
del estudio, el área geográfica, el tipo de 
institución y la población estudiada. 
Las comparaciones entre el diagnóstico 
clínico y diagnóstico postmortem pueden 
llevar a conclusiones equívocas cuando no 
se consideran posibles errores. La primera 
son los criterios de selección de las muer-
tes sometidas a la autopsia. Cuando se 
comparan distintas enfermedades y distin-
tas circunstancias, el procedimiento de 
muestreo puede distorsionar notablemente 
los resultados. Por ejemplo., en casos en 
los que no se dispone de técnicas diagnós-
ticas altamente fiables, la sensibil idad pue-
de ser infravalorada, debido a que los 
médicos no solicitan la autopsia. Para mi-
nimizar este efecto distorsionante el único 
sesgo de muestreo en nuestro estudio de-
riva de la obtención del consentimiento de 
la familia. 
La segunda fuente de error son los erro-
res cometidos en el diagnóstico postmor-
tem. Hay datos publicados de las variacio-
nes entre los informes emitidos por distin-
tos patólogos sobre las lesiones observa-
das en una misma necropsia. En nuestro 
trabajo no hemos podido calcular la ratio de 
errores en el diagnóstico autopsico. La ter-
cera fuente es el efecto distorsionante pro-
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elucido por los pacientes que no tallecen. 
La sensibilidad del diagnóstico clínico para 
cada enfermedad puede ser infravalorada 
debido a que en las series no se incluyen 
a los pacientes correctamente diagnostica­
dos y tratados que sobreviven. Pej durante 
este estudio fueron atendidos correctamente 
por el S de M Intensiva 5 casos de aneu­
risma de aorta y un caso no fue clínicamen­
te diagnosticado, la sensibilidad del diag­
nóstico clínico para el aneurisma aumenta 
hasta un 80%. Los otros dos aneurismas 
no sospechados fueron un aneurisma de 
aorta abdominal f isurado a duodeno que 
debutó con una hemorragia digestiva y shock 
hemorrágico y un aneurisma de aorta dise­
cado a pericardio con taponamiento peri-
cárdico agudo. 
Comentario 
El diagnóstico clínico es una técnica 
imperfecta. La mayoría de diagnósticos clí­
nicos requieren la información derivada de 
la historia clínica, la exploración física y los 
tests de laboratorio. Esta información apor­
ta unos datos y el médico genera una im­
presión diagnóstica y ordena investigacio­
nes subsiguientes con un tratamiento, en 
ocasiones sintomático, con la intención de 
confirmar un diagnóstico. Los errores pue­
den ocurrir en cualquier fase del proceso 
diagnóstico. El error diagnóstico ocurre 
cuando el médico hace un diagnóstico clí­
nico de una enfermedad que no se encuen­
tra en la autopsia o cuando la falta del 
diagnóstico correcto conduce a un empeo­
ramiento del pronóstico del paciente. El 
empeoramiento del pronóstico puede ocu­
rrir cuando se realiza un tratamiento inco­
rrecto o cuando no se hace un tratamiento 
correcto. Un diagnóstico falso positivo es el 
diagnóstico que realiza el médico y no se 
confirma en los hallazgos autópsicos, pero 
el error no se traduce en un empeoramien­
to del pronóstico. El diagnóstico falso ne­
gativo es diagnóstico autópsico de la enfer­
medad que el médico no ha diagnosticado 
pero el error no conduce al empeoramiento 
del pronóstico. Contrariamente a lo que se 
puede esperar con el progreso de las téc­
nicas la tasa de errores clínicos no ha 
disminuido [38. La tasa de errores clínicos 
oscila entre el 7% y el 12% en la literatura 
revisada [22,24,25. Todos los autores coin­
ciden que los errores diagnósticos se rea­
lizan, por orden de frecuencia, en pacien­
tes fallecidos por embolia pulmonar segui­
dos de infarto agudo de miocardio e infec­
ciones. 
La monitorización de la tasa de errores 
diagnósticos debería formar parte de un 
programa de calidad asistencial determina­
da por la mortalidad y el porcentaje de 
autopsias realizadas. El análisis global debe 
ser una combinación de la investigación de 
cada muerte y un estudio por parte de los 
profesionales donde tuvieran la oportuni­
dad para identificar las áreas diagnósticas 
deficientes. 
La autopsia clínica ofrece información 
relevante para aprender y avanzar en el 
conocimiento médico, así como, ser una 
fuente para la formación continuada. El 
análisis comparativo basado en la autopsia 
clínica se ha demostrado, tanto en nuestro 
estudio como en la literatura citada, como 
de gran utilidad para el control de calidad 
de los diagnósticos clínicos y creemos que 
debería ser utilizado con mayor frecuencia 
en los hospitales con objeto de conocer la 
calidad del al medicina asistencial desarro­
llada en los mismos y concretamente en los 
servicios de medicina intensiva, estando 
lejos de ser considerada un método de 
control policial sobre la actividad profesio­
nal sino todo lo contrario para mejorar la 
sensibilidad y especificidad del diagnóstico 
clínico donde no puede acceder el progre­
so de la tecnología. 
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Premio 
Tratamiento 
endovascular de las 
lesiones iliacas. 
Ángel Plaza * 
Resumen 
Obejet ivo: El objetivo de este trabajo es 
analizar el resultado de la angioplastia Ilia-
ca en el sector ileofemoral. Se analiza la 
tasa de permeabilidad a largo plazo de la 
angioplastia iliaca y los parámetros que 
influyen en dicha permeabilidad. 
Mater ial y método : Se analiza de forma 
retrospectiva todas las angioplastias per-
cutáneas por enfermedad arterial periférica 
en el sector iliaco realizadas en un período 
de seis años. Se realizaron 70 procedi-
mientos en 70 pacientes sobre 82 ejes ilia-
cos. La indicación para la angioplastia fue 
claudicación intermitente en el 76% de los 
casos, isquemias críticas en el 15% de los 
casos, e isquemias agudas en el 9% de los 
casos. Se realizaron 9 angioplastias sim-
ples y se colocaron 61 endoprótesis (46 
Easy Wallstent tm y 15 Passager tm). El 
análisis estadístico se realizó mediante Ji-
cuadrado, test de Fisher, t de Student para 
la comparación de variables y tablas de 
supervivencia de Kaplan-Meler para el aná-
lisis de la permeabil idad. 
Resu l tados: En el 100% de los casos 
se obtuvo un correcto resultado morfológi-
co. El índice tobillo-brazo medio pre-proce-
dimiento fue de 0.53 y un incremento tras 
la angioplastia hasta el 0.85 (p<0.005). Hubo 
un éxitus en la serie y en seis casos (8% 
pacientes) hubo complicaciones locales 
* Premio Metge Matas 2000 del Colegio Oficial 
de Médicos de las Islas Baleares 
requiriendo reparación quirúrgica en dos 
de ellas. La tasa de permeabil idad primaria 
a tres años fue del 75% no viéndose influi-
da por la presencia o no por factores de 
riesgo, tipo o localización de la lesión dila-
tada ni por la implantación o no de una 
endoprótesis en la zona dilatada. 
Conc lus ión : el tratamiento endovascu-
lar de las lesiones iliacas ofrece unos bue-
nos resultados en cuanto permeabil idad a 
largo plazo con una escasa morbi-mortali-
dad. La permeabilidad de los procedimien-
tos no se ve influida por ninguno de los 
factores analizados. 
Introducción 
El diagnóstico y manejo de la enferme-
dad vascular periférica ha sufrido un es-
pectacular cambio durante las dos últimas 
décadas. El diagnóstico angiográfico ha sido 
complementado, y en ocasiones substitui-
do por técnicas menos invasivas como son 
la ultrosonografía-doppler, ultrasonografía 
intravascular y la resonancia magnética en 
el diagnóstico de la patología arterial. De 
igual forma también han experimentado un 
crecimiento espectacular todas aquellas 
técnicas que permiten tratar la enfermedad 
vascular periférica con una mínima agre-
sión para el paciente, dentro de este ultimo 
campo se hallan los procedimientos endo-
vasculares. En la actualidad cualquier ser-
vicio de angiología y cirugía vascular debe 
disponer de la posibilidad de ofrecer el 
tratamiento endovascular en aquellos ca-
sos que este indicado. 
En 1991 Rutherford (1) publicó unas 
pautas para el tratamiento de la patología 
arterial periférica que fueron adaptados por 
las revistas Radiology y el Journal of Vas-
cular Surgery and International Radiology 
(2) como parámetros básicos a seguir en 
tratamiento de la patología vascular perifé-
rica. Dichas pautas fueron el resultado de 
la modificación de las normas de actuación 
propuestas por las comunidades científ icas 
en 1986 (3), con el objetivo de dar unifor-
midad en un campo donde los trabajos 
publicados son en ocasiones difíciles de 
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evaluar. En la actualidad únicamente exis-
te un trabajo randomizado en la literatura 
que compara la cirugía con el tratamiento 
endovascular en el sector il iofemoral. (4) 
Dicho trabajo ofrece unos resultados simi-
lares a los tres años de seguimiento tanto 
para la cirugía como para la angioplastia en 
el sector iliofemoral y femoropoplíteo. 4 
La angioplastia percutánea ha sido re-
conocida como una técnica válida. En 1984 
The Council for Scientific Affairs of the 
American Medical Association concluyó que 
la angioplastia es un procedimiento acep-
table en pacientes seleccionados como 
alternativa a la cirugía. (5) Su resultado 
parece ser mejor en aquellas lesiones cor-
tas con buena salida distal y en aquellos 
pacientes con la claudicación intermitente 
comparados con las isquemias críticas. 
El carácter menos invasivo del trata-
miento percutáneo con respecto a la ciru-
gía abierta ha favorecido el avance de esta 
técnica de forma importante ampliándose 
de igual forma sus indicaciones. En la ac-
tualidad es nuestra obligación determinar 
cuales son las indicaciones precisas de 
dichas técnicas, estableciendo como pre-
misa que por el hecho de su carácter me-
nos invasivo no se les debe exigir unos 
resultados inferiores a la cirugía conside-
rando esta como el parámetro guía a com-
parar. 
En enero de 2000 se publicó el consen-
so de la Trasatlantic Scientific Consensus 
(TASC) sobre epidemiología diagnóstico y 
tratamiento de la arteriopatía periférica de 
las extremidades inferiores.(6) En dicho 
consenso se clasifican las lesiones arterio-
esclerosas del sector iliofemoral según su 
localización (arteria iliaca primitiva versus 
arteria iliaca externa), extensión, severidad 
(estenosis versus oclusión) y número de 
lesiones (Tabla 1). En las lesiones tipo A 
estenosis cortas situadas en la arteria ilia-
ca primitiva el tratamiento de elección es el 
endovascular, y es el mas utilizado en las 
lesiones tipo B. la cirugía en cualquiera de 
sus modalidades es el tratamiento mas 
utilizado en las lesiones tipo C, y es el tra-
tamiento de elección en las lesiones tipo D. 
Para clarificar el papel de la angioplás-
tica percutánea para el tratamiento de la 
patología arterial periférica en el sector ilio-
femoral, sus indicaciones resultados inme-
diatos y a largo plazo, así como complica-
ciones, se realiza una revisión retrospecti-
va de todas las angioplastias percutáneas 
del sector iliofemoral indicadas por nuestro 
servicio durante los últimos 6 años final-
mente se evalúan los parámetros que po-
drían influir en la permeabilidad a largo 
plazo de la angioplastia percutánea del 
sector il iofemoral. 
Material y métodos 
Se analiza de forma retrospectiva todas 
las angioplastias percutáneas por enferme-
dad arterial periférica en el sector ilíaco 
realizadas desde enero de 1995 hasta no-
viembre de 2000. durante el mencionado 
período se realizaron 70 procedimientos en 
70 pacientes sobre 82 ejes iliacos la edad 
media de los pacientes tratados era de 57 
años (DE=10, rango de 34 a 80 años). La 
mayoría de procedimientos se realizó en 
varones 64 (91 %) varones y 6 mujeres (9 
%) los factores de riesgo recogidos en esta 
serie son los habituales en este grupo de 
población así destaca el alto porcentaje de 
pacientes fumadores 93 % (65 pacientes), 
33 % (23 pacientes) hipertensos, 28% (20 
pacientes) diabéticos o con intolerancia a 
los hidratos de carbono 21 % (15 pacien-
tes) con dislípemia. 
Mas del 20 % de los pacientes, 15 ca-
sos, presentaban algún tipo de cardiopatía 
predominando la cardiopatía isquemia en 
la mayoría de ellos otros antecedentes a 
destacar son la presencia de una enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica en el 21 
% de los casos (15 pacientes), enfermedad 
cerebrovascular en 5 pacientes (7 % ) , siete 
por ciento de enfermedad neoplásica de 
distintas localizaciones. En dos casos los 
pacientes presentaban una insuficiencia 
renal crónica terminal en tratamiento con 
hemodiálisis periódicas. Dos pacientes de 
la serie habían sido sometidos previamen-
te a cirugía del sector iliofemoral por isque-
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mía crónica de los miembros inferiores. En 
un caso se realizó una endarterectomía 
iliofemoral dos años antes del procedimiento 
endovascular por claudicación incapacitante, 
el otro caso se trataba de una paciente 
portador de un bypass femorofemoral cru-
zado por oclusión iliaca derecha que reini-
ció una claudicación inavalidante de la 
extremidad inferior derecha al año de la 
intervención por progresión de una lesión 
en arteria iliaca externa izquierda. 
La indicación para el tratamiento endo-
vascular de las lesiones iliacas fue una 
claudicación intermitente de carácter inca-
pacitante en el 76% de los casos, isque-
mias crónicas con dolor en reposo o lesio-
nes tróficas (isquemias críticas) de la extre-
midad en el 15% de los casos, e isquemias 
agudas por trombosis iliaca sobre una le-
sión arteriosclerosa previa en el 9% de los 
casos. 
El patrón hemodinámico hallado en to-
dos los pacientes fue de estenosis iliofe-
moral. Además, en 21 casos (el 30%) te-
nían un patrón de obstrucción femoropopli-
tea. Los índices distales pre-procedimiento 
fueron de0'53 (DE=0'23; rango de 0 a 0'95). 
El tratamiento endovascular se realiza 
mediante punción femoral uni o bilateral 
según las características de la lesión a 
dilatar. Se introduce una guía que sobrepa-
sa la lesión por la que se deslizará un 
catéter de angioplasty. Durante la primera 
mitad de la serie (período 1995-1997) se 
realizaba la angioplastia simple en la ma-
yoría de casos, empleando una endopróte-
sis únicamente en aquellos casos que tras 
la dilatación de la lesión el resultado no era 
correcto (defectos residuales, restenosis 
inmediata por placa elástica o disección 
íntimal local) para mantener el calibre de la 
luz. En la actualidad se procede a la colo-
cación sistemática de endoprótesis. Las 
endoprótesis empleadas son de dos tipos: 
endoprótesis autoexpandibles no recubier-
tas (Easy Wallstent tm, Boston Scientific) o 
endoprótesis autoexpandibles recubiertas 
por una malla de Polietrafluoroetileno ex-
pandido (PTFE-e) (Passager tm, Boston 
Scientific). 
En los casos de isquemia aguda por 
trombosis iliaca se realizaba fibrinolisis in-
trarterial directa mediante urokinasa se 
procedía a la recanalización mecánica del 
sector trombosado mediante un catéter guía, 
posteriormente se administraba un bolus 
de 250.000 unidades internacionales de 
urokinasa, dejando una perfusión continua 
de 100.000 unidades/hora durante 24 ho-
ras. Se realizan controles arteriográficos a 
las 12 ó 24 horas para comprobar la reper-
meabillzación del eje ilíaco. Una vez reper-
meabilizado el sector el paciente es anti-
coagulado de forma sistémica con hepari-
na sódica a dosis ajustadas según los va-
lores del tiempo de tromboplastina parcial 
activado (TTPA) hasta la realización de la 
angioplastia de la lesión responsable. 
La distribución de las lesiones tratadas 
según la clasificación de la Transatlantic 
Intersocieti Consensus (TASC) 6 fue la si-
guiente: 47 lesiones TASC tipo A (67%), 
21 lesiones TASC tipo B (30%) y 2 lesiones 
TASC tipo C (3%). En los dos casos con 
lesiones TASC tipo C se realizó la angio-
pastia del eje iliaco menos lesionado aso-
ciándose después un bypass femorofemo-
ral cruzado en dos pacientes con lesiones 
iliacas bilaterales con riesgo quirúrgico ele-
vado para la realización de cirugía anató-
mica aortoilíaca. En doce casos (17%) se 
realizó una angioplastia de ambos ejes ilia-
cos en el mismo procedimiento. 
Asociados a la intervención endovascu-
lar se realizaron los dos bypass femorofe-
morales cruzados mencionados y ocho 
bypass femoropoplíteos en pacientes con 
lesiones proximales y obstrucción de arte-
ria femoral superficial combinada con is-
quemia crítica de la extremidad. En seis 
casos se realizó fibrinolisis intraarterial por 
trombosis aguda del sector iliaco y poste-
rior angioplastia de la lesión responsable. 
Se realizaron 9 angioplastias simples y 
se colocaron 61 endoprótesis (46 Easy 
Wallstent tm y 15 Passager tm). 
La valoración de la permeabil idad del 
procedimiento endovascular se real izó 
mediante exploración física y hemodinámi-
ca inmediatamente tras el procedimiento, a 
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los treinta días, seis meses y cada doce 
meses. Para ello se medía el índice Tobillo-
Brazo (ITB) que es el cociente entre la 
presión arterial sistólica a nivel de las arte-
rias del tobillo y la presión de la arteria 
humeral determinada por ultrasonografía 
doppler. En caso de empeoramiento clínico 
o hemodinámico mediante ultrasonografía 
por eco-doppler o arteriografía en aquellos 
casos tributarios de nuevo tratamiento en-
dovascular o quirúrgico. 
Los datos fueron analizados mediante 
el programa estadístico SPSS versión 9.0 
para Windows 98". Empleando el análisis 
estadístico Ji-cuadrado, test de Fischer, t 
de Student para la comparación de varia-
bles, mientras para el análisis de la per-
meabil idad en el t iempo se analizó median-
te curvas de supervivencia de Kaplan-Meier 
con comparación de variables por long-
rank test. Se consideró una diferencia sig-
nificativa entre dos variables cuando la p 
alcanzaba un valor inferior a 0'05. 
Resultados 
En la totalidad de los casos analizados 
se consiguió realizar la misma con un 
resultado morfológico correcto, es decir 
estenosis residual tras la dilatación arterial 
inferior al 2 0 % en todos los casos. El éxito 
clínico, mejoría en al menos un grado de la 
clasificación de La Fontaine para isque-
mias crónicas de miembros inferiores fue 
del 85 '7% (60 pacientes). El éxito hemodi-
námico, incremento de al menos 0'1 en los 
índices tobillo-brazo post-procedimiento, fue 
del 87% (61 pacientes). Ningún paciente 
emperró tras la angioplástia desde el punto 
de vista clínico ni hemodinámico. 
El índice tobillo-brazo medio pre-proce-
dimiento fue 0'53 y el índice tobillo-brazo 
medio post-procedimiento fue de 0'85, con 
una diferencia estadíst icamente significati-
va (p<0.005). 
La morbil idad inmediata tras el procedi-
miento estaba formada básicamente por 
complicaciones locales. Se produjeron 4 
hematomas simples en el punto de punción 
que se resolvieron con tratamiento conser-
vador y dos pseudoaneurismas femorales 
de gran tamaño que requirieron interven-
ción quirúrgica. Un paciente presentó una 
exclusión isquémica del pie secundaria a 
una isquemia aguda evolucionada tratada 
mediante fibrinolisis con urokinasa y poste-
rior dilatación iliaca, requiriendo la amputa-
ción de la extremidad, con el procedimiento 
endovascular iliaco permeable, por el ca-
rácter irreversible de las lesiones distales. 
Hubo un éxitus en la serie, se produjo en un 
paciente con antecedentes de cardiopatía 
isquémica al que se le realizó una angio-
palstia ilíaca y un bypass femoropoplíteo 
por una isquemia crítica de la extremidad, 
presentando un infarto agudo de miocardio 
a los 5 días de la intervención. 
La tasa de permeabil idad primaria de 
los procedimientos endovasculares a los 3 
años fue del 75 %, la curva de superviven-
cia de la permeabil idad con respeto al se-
guimiento se puede observar en la Fig. 1. 
No se hallaron diferencias significativas 
en cuanto a la permeabil idad primaria con 
respeto a la edad, sexo o a la presencia de 
factores de riesgo vascular activos no se 
observan diferencias significativas en cuanto 
a la permeabil idad con respeto a la indica-
ción clínica para la realización de angio-
plástia. Si analizamos la tasa de permeabi-
lidad con respeto al tipo de lesión dilatada, 
tipo TASC A o TASC B, no observamos 
diferencias significativas (Figura 2) así como 
tampoco las observamos con respecto al 
tipo de procedimiento realizado, angioplás-
tia simple versus angioplástia y endopróte-
sis (Figura 3). En tipo de endoprótesis 
empleado Easy Wallstent tm o Passager tm 
o la arteria iliaca tratada, arteria ilíaca pri-
mitiva frente a la arteria ilíaca externa tam-
poco influyo en la permeabil idad del proce-
dimiento. La relación entre todos estos fac-
tores y la permeabilidad primaria de los 
procedimientos se puede observar en la 
Tabla 2. 
Durante el seguimiento se realizaron 10 
procedimientos secundarios (14% de los 
casos) distr ibuidos en 8 intervenciones 
quirúrgicas convencionales en forma de 4 
bypass aorto-bifemoral 2 bypass femorales 
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cruzados, un bypass iliofemoral unilateral y 
un bypass axilobifemoral. Estos procedi-
mientos secundarios se realizaron a los 
12.5 meses (DE=6 meses; rango de 1 a 41 
meses) del procedimiento endovascular 
trombosis del mismo manifestada como una 
isquemia aguda en un caso y como claudi-
cación invalidante a cortas distancias en 
los 7 restantes. En un caso fue necesario 
la realización de una fibrinolisis intraarterial 
por trombosis del sector ilíaco dilatado en 
un paciente que presento una isquemia 
aguda 18 meses tras el procedimiento, y en 
otra ocasión fue necesario la colocación de 
una nueva endoprótesis Easy Wallstent tm 
por restenosis de un segmento previamen-
te dilatado en un paciente portador de una 
endoprótesis colocada un mes antes.-
Durante el seguimiento se produjeron 5 
éxitus, 2 por una neoplasia diseminada, 2 
por insuficiencia renal crónica agudizada y 
1 caso por shock séptico de origen respira-
torio. La mortalidad global durante el segui-
miento fue de 6 casos (8.5 %) con una 
supervivencia media de 59 meses (DE=9 
meses, rango de 0 a 72 meses). 
Discusión desde la realización de la 
primera angioplastia percutánea en 1964 
por Dotter y Judkins (7) a nivel femoropo-
plíteo esta técnica ha experimentado una 
constante evolución. El primer catéter-ba-
lón efectivo para la dilatación de las lesio-
nes arteriales fue desarrollado por Porst-
mann en 1973 (8), consistía en un balón de 
látex ensamblado a un catéter de teflón, sin 
embargo, el conjunto resultaba muy rígido 
presentando un elevado poder trombogéni-
co. La era moderna de la angioplastia se 
inició en 1974 cuando Grüntzig y Hopff (9) 
desarrollaron un catéter-balón de polivinilo, 
más flexible y menos trombo génico que 
podía introducirse en la arteria mediante un 
técnica de Seldinger (10) permitiendo al-
canzar más fácilmente la zona a dilatar. La 
continua mejoría experimentada en el dise-
ño de los catéteres y guías permitió tratar 
territorios más complejos como las arterias 
renales (11) o las arterias coronarias (12). 
En 1964 Dotter y Judkins describieron los 
potenciales beneficios de usar dispositivos 
intra arteriales (endoprótesis) para mante-
ner el calibre de la arteria previamente di-
latada con la angioplastia. Sin embargo, no 
fue hasta 1983 cuando se empezaron a 
desarrollar las endoprótesis generalizán-
dose a partir de entonces su uso. (13,14) 
Aparecieron endoprótesis extensibles con 
balón (Palmaz, Strecker, Gianturco-Roubin) 
y las endoprótesis autoexpandibles por su 
capacidad elástica (Easy Wallstent y Pas-
sager) o por su memoria térmica (endopró-
tesis de nitinol). 
La prevalencia e incidencia de la arte-
riopatía periférica de los miembros inferio-
res en una determinada población es difícil 
de determinar, dicha prevalencia variará si 
empleamos criterios clínicos, hemodinámi-
cos o arteriográficos para su diagnóstico. 
Criqui (15) describe una prevalencia de 
claudicación intermitente de origen vascu-
lar con respecto al grupo de edad estudia-
do: afectando al 3 . 1 % de la población entre 
40 a 59 años, al 5,4% entre los 60 y 69 
años, alcanzando un 8% en el grupo de 
edad superior a los 70 años. 
La mayoría de serie publicadas ofrecen 
unos resultados Inmediatos excelentes en 
la angioplastia percutánea del sector iliofe-
moral, con un éxito inicial superior al 95% 
al igual como ocurre en la serie presenta-
da. (15-18) La oclusión inmediata tras la 
angioplastia suele ser debida a una disec-
ción local, espasmo o embolización que se 
complica posteriormente con la trombosis 
local sobre la zona dilatada. Esto ocurre en 
alrededor del 1 al 4 % de todas las angio-
plasties periféricas. (19,20) La utilización 
de la endoprótesis ha permitido corregir 
tanto las disecciones locales como los es-
pasmos tras la angioplastia, en nuestra 
serie fue necesario implantar una endopró-
tesis en dos ocasiones por disección local 
y en otra ocasión por la presencia de una 
estenosis residual superior al 50%. 
La permeabilidad de la angioplastia del 
sector iliaco es distinta dependiendo de las 
características de la lesión, así se observa 
que en caso de estenosis iliaca la tasa de 
permeabilidad a tres años se encuentra 
entre el 69% y el 95%, y en caso de oclu-
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sión la tasa de permeabil idad a tres años 
es inferior, hallándose entre el 60% y el 
78% (15-18). En nuestra serie la permeabi-
lidad primaria fue del 75% a los 3 años, lo 
que concuerda con las demás series publi-
cadas. 
En la literatura científ ica se han descrito 
múltiples factores que podrían influir en la 
tasa de permeabil idad en el t iempo. Así la 
presencia de diabetes mellitus se ha rela-
cionado con una tasa menor de permeabi-
lidad este hecho contrasta con otras series 
publicadas en las que no encuentran nin-
guna diferencia en cuanto a la permeabili-
dad en e! t iempo entre pacientes diabéticos 
y no diabéticos. (21) En la serie analizada 
no se han observado diferencias en cuanto 
a la permeabil idad ante la presencia o no 
de diabetes mellitus, tabaquismo, dislipe-
mia o hipertensión arterial. Otros trabajos 
establecen que una buena salida distal 
permite obtener una mejor tasa de per-
meabil idad, Suvillan en un análisis de 288 
angioplastias iliacas establece que la per-
meabilidad es superior en aquellos casos 
que la arteria femoral superficial se en-
cuentra permeable. (22) En nuestra serie 
se asoció cirugía femoropoplí tea en ocho 
casos por la presencia de oclusión de arte-
ria femoral superficial en casos de isque-
mia crítica por lo que el análisis de la in-
f luencia de oclusión de la arteria femoral 
superficial en la permeabil idad sufre un 
sesgo importante que no nos permite sacar 
conclusiones. Algunos autores han relacio-
nado la ingesta de antiagregantes previos 
al procedimiento endovascular con una 
mayor tasa de permeabil idad, (23) todos 
los pacientes analizados en nuestra se 
encuentran bajo tratamiento antiagregante 
antes y después del procedimiento por lo 
que no es posible valorar la influencia de la 
antiagregación en nuestra serie. A diferen-
cia de otros autores no hemos observado 
una menor tasa de permeabil idad en aque-
llos casos con mayor afectación de la arte-
ria iliaca externa, (24) los resultados tanto 
inmediatos como durante el seguimiento 
son similares en aquellos casos con afec-
tación o no de la arteria iliaca externa. 
Existe una gran discrepancia en cuanto 
a la influencia del empleo de la endopróte-
sis de forma electiva en la angioplástia del 
sector iliaco, hay autores que defienden 
que la angioplástia aislada ofrece resulta-
dos similares a la angioplástia asociada a 
la endoprótesis, (25) en cambio otros auto-
res defienden que el uso sistemático de la 
endoprótesis tras la dilatación ofrece mejo-
res resultados. (6,26,27) En nuestra serie 
no hemos podido demostrar que existiera 
ninguna relación entre el empleo o no de la 
endoprótesis y la permeabi l idad de los 
segmentos dilatados, probablemente por el 
pequeño tamaño de la muestra analizada. 
La morbil idad de los procedimientos 
endovasculares a nivel iliofemoral no suele 
superar el 3% de los casos. (28) Debiendo 
distinguir entre complicaciones locales por 
la punción arterial, como hematomas loca-
les o pseudoaneurismas, complicaciones 
por la dilatación arterial, como las diseccio-
nes locales o roturas arteriales, o complica-
ciones secundarias al empleo de los agen-
tes de contraste como reacciones alérgicas 
o deterioro de la función renal. En nuestra 
serie, la morbilidad fue del 8,5% siendo en 
todos los casos complicaciones de carác-
ter local. 
La mortalidad inmediata post-procedi-
miento en la mayoría de series publicadas 
es inferior al 4%, siendo menor en pacien-
tes con claudicación intermitente, alrede-
dor de un 0.5%, con respecto a los pacien-
tes con isquemia crít ica donde alcanza 
hasta el 10%. (29) La mortalidad global en 
los (30) días post-procedimiento en nues-
tra serie fue 1.4%, se trataba de un pacien-
te con antecedentes de cardiopatía isqué-
mica al que se le realizó una angioplástia 
iliaca y un bypass femoropoplíteo por una 
isquemia crítica de la extremidad, presen-
tando un infarto agudo de miocardio a los 
cinco días de la intervención. 
En nuestro medio existen pocos estu-
dios que analicen el aspecto económico de 
la angioplástia iliaca, sin embargo, en la 
literatura anglosajona si ha sido analizado. 
En dichos trabajos se concluye que aunque 
inicialmente es más cara la implantación 
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electiva de endoprótesis, la mayor permeabi-
lidad de los casos tratados con prótesis con 
respecto a la angioplastia aislada hace que 
sea menos frecuente realizar procedimien-
tos secundarios y que por lo tanto, sea más 
barata la implantación de la endopróteis 
que la angioplastia aislada. (30) Del mismo 
modo se ha analizado mediante cuestiona-
rios la calidad de vida de los pacientes 
sometidos a angioplastia iliaca, SF 36- ítem 
Health Survey y el EuroQol- 5D, concluyen-
do que la calidad de vida mejora igual tras 
la angioplastia aislada como tras la angio-
plastia y endoprótesis. (31) 
Las limitaciones del presente estudio 
incluyen el diseño retrospectivo así como 
el pequeño tamaño de la muestra. Sin 
embargo, este estudio debe ser el origen 
de estudios prospectivos y randomizados, 
con los que se podría extraer conclusiones 
definitivas en cuanto a la permeabilidad y a 
los factores que influyen en la misma. Asi-
mismo se podrían analizar la angioplastia 
en comparación con otras opciones tera-
péuticas como son el tratamiento médico o 
quirúrgico de las lesiones iliacas. 
Conclusiones 
El tratamiento endovascular de las le-
siones iliacas ofrece unos buenos resulta-
dos en cuanto a permeabilidad a lo largo 
del t iempo con una escasa morbi-mortali-
dad. La permeabilidad de los procedimien-
tos no se influida por ningún factor analiza-
do. Sin embargo, debido al carácter retros-
pectivo y al pequeño tamaño de algunos 
subgrupos, estas conclusiones se deben 
hacer con mucha cautela, siendo preciso 
realizar estudios de carácter prospectivo y 
randomizado. 
A)Lesiones iliacas TASC-A: 
1.-Estenosis únicas, menores de 3 cm de longitud, y que afecten a la AIP o 
a la AIE (uni o bilateral) 
B)Lesiones ilícasa TASC-B: 
2.-Estenosis única de 3 a 10 cm de longitud, que no afecten a la AFC. 
3.-Dos estenosis, de una longitus total menor de 5 cm, que afecten a AIP y/ 
o AIE, sin afectar a la AFC. 
4.-Oclusión AIP unilateral. 
C) Lesiones iliacas TASC-C: 
5.-Estenosis bilateral, de 5 a 10 cm de longitud total, que afecten a la AIP y/ 
o AIE, sin afectar a la AFC. 
6.-Oclusión de la AIE unilateral, sin afectación de la AFC. 
7.-Estenosis unilateral de la AIE, afectando a la AFC. 
8.-Oclusión de ambas AIP. 
D)Leslones Iliacas TASC-D: 
9.-Estenosis unilateral difusa (de más de 10 cm de longitud) de las AIP, AIE 
y AFC. 
10.-Oclusión unilateral de las AIP y AIE. 
11.-Oclusión de ambas AIE. 
12.-Enfermedad difusa, que afecta a la aorta y ambos ejes iliacos. 
13.-Estenosis iliaca (de cualquier tipo) en un paciente que presente un aneu-
risma de aorta abdominal u otra lesión que requiera cirugía aorto-i l íaca. 
AIP:Art.I l iaca Primitiva. AIE:Art Iliaca Externa. AFC:Art. Femoral Común. 
Tabla 1: Estratificación morfológica de les lesiones ilíacas, según clasificación TASC 
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Variable Valores n P 
Edad <65 años 62 0.43 
>65 años 8 
Sexo Varón 64 0.39 
Mujer 6 
Tabaquismo Si 65 0.75 
No 5 
HTA Si 23 0.37 
No 47 
Diabetes Si 20 0.37 
No 50 
Dislipemia Si 15 0.4 
No 55 
Cardiopatía Si 15 0.4 
No 55 
EPOC Si 15 0.4 
No 55 
Tipo de lesión TASC-A 55 0.39 
TASC-B 13 
Clínica Claudicación 51 0.35 
Isq. Crít ica 10 
Procedimiento Angioplastia 9 0.41 
Stent 61 
Tipo de Stent Wallstent 46 0.24 
Passager 15 
Arteria tratada Art. iliaca primitiva 59 0.45 
Art. Iliaca externa 11 
Tabla 2: factoresestudiados en relación a la permeabilidad de los procedi-
mientos endovasculares 
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Figura 1: Permeabilidad de los pro­
cedimientos endovasculares ilíacos 
Figura 2: Relación entre el tipo de 
lesión tratada según la clasificación 
de la TASC y la permeabilidad prima­
ria de los procedimientos endovas­
culares 
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Figura 3: Relación entre el procedimiento 
endovascular realizado y la permeabi­
lidad primaria de los mismos 
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Carta al director 
Javier Cortés Bordoy 
Sr. Director. 
En el volumen 16, n f i 1, de su revista se 
publica un conjunto de tres artículos (1) en 
los que se analizan y comentan los resul-
tados del diagnóstico y el tratamiento del 
cáncer de mama en el Servicio de Gineco-
logía del Hospital de Manacor. El esfuerzo 
es notable y sus resultados allí quedan 
expuestos. La Comunidad Científ ica debe 
saludar este tipo de publicaciones y felicitar 
a sus autores, pero su lectura me sugiere 
una reflexión que quisiera compartir con 
usted y los lectores de su Revista. 
El grupo de Manacor comunica que ha 
diagnosticado y tratado 80 casos de cáncer 
de mama entre abril de 1997 y abril de 
2000, es decir, y para ajustar cifras, 30 
casos al año, quizá menos. 
La Sociedad Europea de Mastología y el 
Grupo Cooperativo de Cáncer de Mama de 
la European Organization fo r the Research 
and Tratament of Cáncer han elaborado un 
documento de "Requisitos para una Unidad 
de Mama Especializada", sometido en la 
actualidad a la consideración del Consejo 
Sanitario de la Unión Europea y publicado 
recientemente (2). En él, entre otros reque-
rimientos de no menor calado, se precisa 
que para una acreditación como Unidad de 
Mama, aquella que lo solicite deberá aten-
der 150 nuevos casos/año. Hace unos 
meses publiqué una pequeña digresión al 
hilo de este problema (3), en la que recla-
mo una discusión abierta y franca sobre la 
creación de Centros de Referencia para 
tratar patologías poco relevantes que re-
quieren alta cualificación en su abordaje 
diagnostico y terapéutico. Estamos ante un 
caso ejemplar de esta situación: el grupo 
de ginecólogos del Hospital de Manacor, 
excelentes profesionales a mi juicio, a los 
que conozco y valoro, afrontan la empresa 
de diagnosticar y tratar un patología tan 
delicada como la oncológica de mama con 
un volumen que representa una quinta parte 
del mínimo que se supone necesario. En 
Mallorca, datos del Registro Poblacional de 
Tumores demuestran que lo casos inciden-
tes de cáncer de mama al año rondan los 
200. Esto indica que, en esta isla, si quisié-
ramos hacer las cosas como es debido, 
debería haber un único centro que centra-
l izara todos los casos. ¿Cuántos hay? 
¿Garantiza la dispersión actual la calidad 
de los procedimientos y en consecuencia 
los mejores resultados? En una época con 
las transferencias sanitarias en puertas, 
este tipo de debate debería, en mi opinión, 
ocupar la primera línea de nuestras priori-
dades. Sin personalismos y sin que nadie 
se sienta ofendido; con visión generosa y 
documentada de la realidad, pensando en 
hacer las cosas realmente bien y no en 
prestigios o intereses políticos o persona-
les mal entendidos. Gracias Sr. Director 
por acoger esta nota. 
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Noticias 
Sesiones 
En el pasado segundo cuatrimestre del 
presente Curso Académico tuvieron lugar 
dos nuevas Sesiones Científicas en el Sa-
lón de Actos de nuestra Real Academia de 
Medicina, sita en la calle Campaner, 4 bajos, 
de esta Capital. 
El primero de estos actos se celebró el 
martes 8 de mayo a las 20 horas y tuvo por 
tema: El sol amigo o enemigo fue modera-
dor del mismo el limo. Sr. Dr. D. Antonio 
Montis Suau, académico numerario de esta 
Corporación. Participaron los doctores Sr. 
Vicente Rocamora del Hospital Insalud de 
Manacor, Sr. Javier Gutiérrez del Hospital 
Militar de Palma, Sra. Cristina Nadal del 
Complexe Hospitalari de Mallorca, Sra. Ana 
Martín del Hospital Don Dureta de Palma, 
Sra. Isabel Masgrau de la Clínica Planas 
de Palma y Sr. José M. Miralles consulta 
privada de Palma. 
La segunda sesión versó sobre Análisis 
futuro energético (eléctrico) y consecuen-
cia para las Baleares. Lo moderó el limo. 
Sr. Dr. D. Feliciano Fuster Jaume, Acadé-
mico Numerario. Fue el martes 5 de junio, 
también a las 20 horas. A estas sesiones 
asistió numeroso público, que intervino 
activamente en los debates suscitados. 
Libros 
La Académica Numeraria de nuestra 
Corporación, la l ima. Sra. Doctora Da. Jua-
na Sureda Trujillo, ha publicado reciente-
mente un libro sobre la vida y la obra de la 
escultora Remigia Caubet, 1919-1990. El 
libro, que contiene numerosas fotografías, 
está prologado por Rafael Perelló Parade-
lo, y está escrito con la colaboración de 
María Llop Sureda. Impreso en la Imprenta 
Adrover, ha sido editado merced a la cola-
boración de la Fundación Ars Nova. Palma 
de Mallorca año 2001 . 
También nuestra admirable Académica 
Numeraria la Sra. Da. Juana M- Román 
Piñana acaba de publicar un precioso libro 
titulado, Hacia la utopía, editado por la 
Imprenta Gráficas del Llobregat. Presenta 
este opúsculo el conocido psiquiatra Dr. 
Nicolás Llaneras; y ofrece una cuarentena 
de imágenes fotográficas de la Amazonia, 
comentadas, de forma poética, por la doc-
tora Román. El folleto es una verdadera 
obra de arte, un canto bellísimo a una utó-
pica vida mejor en el tercer mundo. 
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Programa de premios para el curso 2001 
La Real Academia de Medicina de las Islas Baleares, abre Concurso para conceder, durante el 
año 2001, el PREMIO de esta Real Academia, de TITULO DE ACADÉMICO CORRESPONDIEN-
TE y ciento cincuenta mil pesetas, al autor del mejor trabajo presentado sobre un tema de Medicina 
en cualquiera de us vertientes. 
1.- Los aspirantes a los premios deberán remitir sus trabajos antes del 1 de noviembre del año 
en curso, en sobre cerrado y lacrado, en el cual se escribirá el título y el lema del mismo. En sobre 
aparte, cerrado y lacrado, se incluirá el nombre, apellidos, residencia, domicilio y título profesional 
del aspirante y en su exterior figurará el lema del trabajo. 
2 . a Los trabajos se presentaran en cuadrupl icado ejemplar, mecanografiados a dos espacios 
por un solo lado y en lengua castellana o catalana. Serán inéditos y deberán remitirse a la Secretaría 
General de esta Corporación (Calle Campaner, 4, bajos - 07003 Palma de Mallorca). 
3. a A estos premios podran concursar Doctores o Licenciados en Medicina y Cirugía o en 
ciencias afines. 
4.- La extensión de los trabajos será de un mínimo de veinte folios y un máximo de cincuenta, 
incluyendo las ilustraciones. 
5. a En caso de que un trabajo premiado fuera de más de un autor, el Título de Académico 
Correspondiente, solo será otorgado obligatoriamente al primer firmante. 
6. a Los premios no podran dividirse. Esta Real Academia podrá además conceder accésit, 
consistente en el Título de Académico Correspondiente, a los autores de aquellos trabajos que crea 
merecedores de tal distinción. 
7. a Los trabajos premiados en este concurso, serán propiedad de la Corporación y podran ser 
publicados en la revista "Medicina Balear", completos o resumidos. 
8. a El resultado de este concurso será dado a conocer por la prensa local. Igualmente será 
comunicado oficialmente a los autores premiados, cuya entrega tendrá lugar en la Solemne Sesión 
inaugural del próximo Curso Académico de 2002. 
9. a La interpretación de estas bases será exclusiva de esta Real Academia y su fallo inapelable. 
Palma, 25 de enero de 2001. 
Bases 
El Secretario General: 
Juana M § Román Piñana 
El Presidente: 
José M 9 Rodríguez Tejerina 
Nota: 
Se ruega a todos los médicos residentes en la Comunidad Autónoma de Baleares 
que deseen recibir en lo sucesivo esta revista (aunque ya la reciban ahora) , nos 
comuniquen urgentemente, por escri to, su voluntad de cont inuar recibiéndola, mandán-
donos su dirección actual a la Redacción de MEDICINA BALEAR, calle Campaner na 
4, bajos - 07003 Palma de Mal lorca. 
Normas de publicación de trabajos en la 
revista "Medicina Balear" 
1.- La revista Medicina Balear se publ ica cuatr imestra lmente. Es el órgano de 
expresión de la Real Academia de Medicina de las Islas Baleares. Cuenta con la 
colaboración de la Consel ler ia de Sanidad del Gobierno de la Comunidad Au tónoma de 
las Islas Baleares. 
2.- El ámbito temát ico de la revista se estructura en varias secciones: Editorial , 
Or ig inales, Revisiones, Casos cl ín icos, Historia, Humanidades, Compañeros desapare-
cidos, Noticias. 
3.- Los trabajos que opten a su publ icación deberán ser inéditos y tendrán una 
extensión máxima de quince páginas, de treinta l íneas y setenta espacios. En la 
pr imera página, en su cabecera, f igurará el nombre o nombres, del autor, su d i rección, 
dest ino, t i tu lación. Y el t í tulo del trabajo y sección a la que se dest ina. Se enviaran tres 
fotocopias, que no serán devuel tas, y el original quedará en poder del autor. 
4.- Los trabajos pueden ser redactados en español o catalán por cuantos médicos, 
sani tar ios, facultat ivos de Ciencias Af ines, lo deseen. La Bibl iografía, debidamente 
numerada en el interior del texto, será ordenada, de acuerdo con estas ci fras, al f inal 
del t rabajo. Se incluirá iconograf ia, preferentemente en blanco y negro, re lacionada con 
el tema del t rabajo. 
5.- Los trabajos serán leídos por el Comité Cientí f ico de la revista, que decid i rá 
sobre su posible publ icación. El Secretar io de Redacción de la revista in formará, a su 
debido t iempo, a los autores del resultado de la selección. 
6.- Los trabajos serán enviados por correo, no cert i f icado, a la siguiente d i rección: 
Real A c a d e m i a de M e d i c i n a de las Is las Ba lea res 
Rev is ta " M e d i c i n a Ba lea r " 
Calle Campaner n 9 4, bajos - 07003 Palma de Mal lorca 
C O M P O S I C I Ó N : N E R G A D A N 20 111»: Lovaslaliua ( D C I ) 20 111». lactosa y otros excipientes csp 1 comprimido. N E R G A D A N 40 Lovastatina ( D C I ) 40 111». lactosa y otros excipientes 
csp I comprimido. I N I ) I C \i'M>NI'S: Itcdiiccióu de los niveles elevados de coleslerol total v I , l )L-rolestcrnl . en pacientes con hipercnlcste roletuiu primaria cuando la respuesta ¡l la dieta 
v otras medidas solas han sido insuficientes. P O S O L O C I A : El paciente debe seguir una dicta lúpnculcsiernlcmiaiitc estándar antes de recibir N E R G A D A N v debe continuar c o n esta dieta 
durante el tratamiento con N E R G A D A N . La dosis inicial recomendada es de 20 m i ; al día. como dosis única, con la cena. Se lia demostrado ipie una dosis única iliaria con la cena es 
más efectiva que la misma dosis administrada con el desayuno, quizás porque el coleste rol se sintetiza principalmente por la noche. En los pacientes con hiperenlesterolemia leve a moderada 
se puede iniciar el tratamiento con I I ) mg diarios de N E R G A D A N . Si se necesitan, los ajustes en la dosis se harán a intervalos de 110 menos de 4 semanas, hasta mi máx imo de 80 m i ; 
diarios, administrados cu una sola toma o en dos tomas al día. con el desayuno v la cena. Dos lomas al día son algo más efectivas que la misma dosis en una sola toma diaria. La dosis 
(le N E R G A D A N debe ser reducida sí los niveles LDL-co les le ro l descienden por debajo de 75 i l ig /100 mi (1 ,94 i n i n o l / L ) o los niveles de coleslerol total descienden por debajo de H O 
mg/100 mi /3,6 nnno l /L ) . T e r a p i a Concomi tan te : N E R G A D A N es efectivo solo o en combinación con secuestradores de ácidos biliares. En pacientes Halados con fármacos íiunniiosupresDres 
concomitantemente con lovastatina la dosis máxima recomendada es de 20 mg/d a (ver P R E C A U C I O N E S , Efectos Musculares). Dos is en la Insuf ic iencia Rena l : Puesto que N E R G A D A N 
110 sufre una excreción renal significativa. 110 debe ser necesario modificar la dosis cu pacientes con insuficiencia renal moderada. En pacientes con insuficiencia renal grave (aclarauúciiln 
de crealinina < 3 0 ml / in in ) . las dosificaciones mayores de 20 mg diarios deben ser cuiíladosameiile consideradas v. si se juzgan necesarias, se deben administrar con precaución (véase 
P R E C A U C I O N E S . Efectos Musculares). Uso en P e d i a t r í a : N o se ha establecido la seguridad y efectividad en niños. C O N T R A I N D I C A C I O N E S : I lipersensihilidad a cualquier componente 
del preparado. Enfermedad hepática activa o elevaciones persistentes no explicadas de las iransamiuasas séricas. Embarazo y lactancia (ver también PREt \ \ C I O N E S ) P R E C A L C I O N E S : 
Efectos H e p á t i c o s : Al igual que con otros fármacos hipolipeiniantes. se han descrito elevaciones moderadas (menos de Ires veces el límite superior de la normalidad) de las traiisauíiiiasas 
séricas durante el tratamiento con N E R G A D A N (ver R E A C C I O N E S A D V E R S A S ) . Estos cambios tras el inicio de la terapia con N E R G A D A N . aparecieron pronto, fueron iisualnienie 
transitorios y 110 se acompañaron de simonías: 110 se requirió la interrupción del tratamiento. En los ensayos clínicos iniciales unos cuantos pacientes presentaron aumentos marcados de 
las Iransamiiutsas (hasta más del triple del límite superior de los valores normales) 3 a 12 meses después de iniciar el tratamiento con N E R G A D A N , pero sin el desarrollo de síntomas de 
ictericia 11 oíros signos o sí momas clínicos, no hubo evidencia de hipeiseiisibilidad. Algunos de estos pacienies presentaban pruebas de función hepática alteradas antes del tratamiento 
con lovastatina y /o consumían cantidades considerables de alcohol. En aquellos pacientes en los cuales se suspendió el fármaco por elevación de las transamiitasas, los niveles de Iransamiuasas 
disminuyeron lentamente hasta obtener valores prelralamiei i io . En una extensión de la evaluación clínica de lovastatina durante 48 semanas (estudio E X C E L ) en 8.245 pacientes, la 
frecuencia de los alimentos marcados de las transammasas (a más del triple del límite superior de los valores normales) eu pruebas sucesivas fue de 0 . 1 % con placebo, y de 0 . 1 % con 20 
mg diarios de lovaslaliua. 0 ,9% con 40 mg diarios, v ! . - > % con fiO mg diarios. Se recomienda realizar pruebas de transammasas antes de comenzar el tratamiento, v 4-0 meses después, 
sobre lodo en pacientes que tienen pruebas hepáticas anormales y / o ingieren fatuidades sustanciales de alcohol. Si los valores de Iraiisatuinasas se elevan por encima de tres veces el valor 
normal debe sopesarse el riesgo de continuar el tratamiento con N E R G A D A N frente a los beneficios que se espera obtener. El control de traiistiminasas debe repetirse piuiliialmetite: si 
eslas elevaciones son persistentes o progresivas debe suspenderse el fármaco. El fármaco debe usarse con precaución en pacientes con una historia pasada de enfermedad hepática. La 
enfermedad hepática activa es una contraindicación para el uso de N E R G A D A N (ver C O N T R A I N D I C A C I O N E S ) . Efectos Muscu la re s : Se han observado con frecuencia elevaciones ligeras 
v transitorias de los niveles de creatiufosfoipiiiiasa ( C P K ) en pacientes que reciben lovastatina. peni 110 han tenido liabilualuiente significado clínico. La aparición de nñalgias se lia asociado 
también con el tratamiento con lovastatina. En raras ocasiones se han producido miopalía. que debe considerarse en cualquier paciente con mialgias difusas, dolor muscular a la palpación, 
debilidad muscular v / o elevación marcada de la rrcatinfosfuqumasa ( 1 0 veces el l ímite superior de la normal idad) . Se han informado casos de rabilomiolisis grave que precipitó una 
insuficiencia renal aguda. El tratamiento con lovastatina debe interrumpirse si aparece elevación marcada de los niveles de C P K o si se sospecha o se diagnostica miopalía. La mayoría 
de los pacientes que han desarrollado miopalía incluyendo rabdomiolisis estaban recibiendo terapia iumunosupresora que incluía cielospnriiia. terapia concomitante con gemfibrozi l o 
dosis hipolipetuiauíes de ácido incotínico. Algunos de estos pacientes tenían insuficiencia renal preexistente generalmente como consecuencia de diabetes de larga duración. Se lia descrito 
rabdomiolisis. con o sin insuficiencia renal, en parientes graves tratados con erilrouúcina concomitantemente con lovastatina. En pacientes tratados con lovastatina y que 110 recibieron 
estas terapias eoiicomiíaiiietueiite. la incidencia de miopalía fue aproximadamente de 0 . 1 % . Se desconoce si este mismo fenómeno ocurre con el uso concomitante de lovastatina y otros 
fibralos. Por lo tanto, deben considerarse cuidadosamente los beneficios v riesgos del uso concomitante de lovastatina con estos fármacos. En una extensión de la evaluación clínica de 
lovastatina durante 411 semanas (estudio E X C E L ) , en la que se comparó lovaslaliua con placebo en 8.24") pacientes, ninguno de los que tomaron 20 mg diarios de lovastatina presentó 
miopalía. Esta sí ocurrió (con síntomas musculares v concentraciones de creatiiifosfoquinasa más de diez veces mayores que el límite superior de las normales) en cinco pacientes ( < ( ) . ! % ) 
iratados con lovastatina (uno con 40 mg diarios v cuatro con 40 mg dos veces al d í a} . Casi ninguno ( < 0 . 1 % ) de los pacientes de este estudio estaba bajo tratamiento concomitante con 
ciclosporina, gemfibrozil O dosis liipolipcmiaiiies de niaciiia. E n seis pacientes con trasplantes cardíacos en tratamiento con iimumosupresores (incluyendo eiclosporina) y coneoiniíaiitemente 
con lovastatina los niveles plasmáticos medios de los meiabolitos activos derivados de lovastatina fueron cuatro veces superiores a los esperados. En este grupo la respuesta terapéutica 
también fue proporciona hiten te niavor en relación con la dosis utilizada. Debido a la aparente relación entre niveles plasmáticos elevado- de meiabolitos activos derivados de lovaslaliua 
v miopalía. la dosis diaria en pacientes en tratamiento con inmunosupresores 110 debe exceder de 20 mg/día (véase P O S O L O C I A ) . Incluso a esta dosis deben considerarse cuidadosamente 
los beneficios y riesgos del uso de lovaslaliua en pacientes tratados con ¡mnuimsupresores. El tratamiento con N E R G A D A N debe suspenderse temporalmente o discontinuarse en cualquier 
paciente con enfermedad aguda grave (pie indique miopalía o que presente un factor de riesgo que predisponga al desarrollo de fracaso renal secundario a rabdomiolisis incluyendo: 
infección aguda grave, hipotensión, cirugía mayor, trauma, alteración metabólica endocrina o electrolítica grave v convulsiones 110 controladas. Los pacientes deben ser advertidos para 
consultar a su médico prontamente su presentan dolor muscular sin causa justificada o sensación poco intensa de dolor o debilidad, particularmente si se acompañan de malestar o fiebre. 
E v a l u a c i o n e s o f t a l m o l ó g i c a s : En ausencia de cualquier tratamiento farmacológico, es de esperarse que la frecuencia de opacidades del cristalino aumente al paso del t iempo, como 
resultado del envejecimiento. Los líalos actuales a largo plazo de los estudios clínicos no indican ningún efecto adverso de lovastatina sobre el cristalino humano. P a c i e n t e s d e e d a d 
a v a n z a d a : Eu u n estudio controlado en pacientes mayores de 00 años, la eficacia de N E R G A D A N fue similar a la observada en el total de pacientes tratados v 110 hubo ningún aumento 
apreciable de la frecuencia de efectos adversos clínicos o de laboratorio. I l i p e r c o l e s l e r o l e m i a F a m i l i a r I l o m o z i g ó l i c a : En pacientes con hipercolesteroleniia familiar hontozigótica. 
N E H C A D A N ha sido menos efectivo, posiblemente debido a que estos pacientes no tienen receptores para L D L funcionantes. N E R G A D A N parece causar, probablemente, más aumento 
de las iransaniinasas (ver R E A C C I O N E S A D V E R S A S ) cu estos pacientes hoinozigóticos. H i p e r t r i g l i c e r i d e m i a : N E R G A D A N licite sólo un moderado efecto liipotriglicerideiniatitr y no 
está indicado cuando la hipenrigl iceridemia es la anomalía de más importancia (por ejemplo, hiperlipcmias tipos 1. IV v V ) . A d v e r l e n c i n : Esta especialidad contiene lactosa. Se lian 
descrito casos de intolerancia a esle componente en niños y adolescentes. Aunque la cantidad présenle en el preparado no es. probablemente, suficiente para desencadenar síntomas de 
intolerancia, en caso de que aparecieran diarreas, deben lomarse las medidas oportunas. I N T E R A C C I O N E S : Fármacos inmunosupresores, gemfibrozi l . ácido nicoiínico. eritromiciiia 
(ver P H E C A l C I O N E S . Efectos Musculares). D e r i v a d o s c u m a r í n i c o s : Cuando se administran concomitantemente lovastatina y anticoagulantes cumarínicos el tiempo de protrombina 
puede aumentar en algunos pacientes. En pacientes cu tratamiento con anticoagulanies el tiempo de protrombina debe determinarse previamente al comienzo del tratamiento con lovaslaliua 
y después ser moiñiorizado a los intervalos recomendados para los pacientes eu tratamiento con aiiiicnagtdantes eimiarínicos. A n t i p i r i n a : La aiitipirina es 1111 modelo para los fármacos 
que se metaboÜzan vía BÍstema enzúnático microsomal hepático (citocronio P - 4 5 0 ) . Puesto que N E R G A D A N no tiene efectos sobre la farmacociuéiica de la antipirina. 110 son de esperar 
interacciones con olios fármacos melabolizados por la misma vía. P r o p r a n o l o l : En voluntarios normales. 110 se presentaron interacciones farmacodmá micas ni fannacociiiéticas clínicamente 
significativas con la administración concomitante de dosis únicas de N E R G A D A N y propranolol. D i g o x i n a : En pacientes con hipercolesteroleniia. la administración concomitante de 
N E R G A D A N V digoxina lio tuvo efectos sobre la concentración plasmática de digoxina. Ot ros T r a t a m i e n t o s C o n c o m i t a n t e s : Eu estudios clínicos. N E R G A D A N se usó coujimiameii ie 
con belabloqueatitcs. uillagntlislas del calcio, diuréticos v ailliiiiflamalorios no esleroideos. sin evidencia de interacciones adversas clínicamente significativas. I N C O M P A T I B I L I D A D E S : 
No se conocen. E M B A R A Z O V L A C T A N C I A : N E R G A D A N está contraindicado durante el embarazo. La alerosclemsis es un proceso crónico, v la suspensión de los fármacos lúpolipcmiaiites 
durante el embarazo debe tener poco impacto eu la evolución del tratamiento a largo plazo de la hipercolesteroleinía primaría. Sin embargo, el coleslerol y otros productos de su vía de 
biosíntesis son componentes esenciales para el desarrollo fetal, incluyendo la síntesis de esternales y las membranas celulares. Debido a la capacidad de N E R G A D A N de disminuir la síntesis 
de coleslerol y posiblemente de otros producios de las vías de biosíntesis del coleslerol. puede causar daño fetal cuando se administra a mujeres embarazadas. l.'n pequeño número de 
comunicaciones se han recibido sobre anomalías congé nitas en niños cuyas madres fueron tratadas durante el embarazo con inhibidores de la I IMC-CoA reduciasa (ver C O N T R A I N D I C A C I O N E S ) . 
N E R G A D A N debe administrarse a mujeres en edatl fértil sólo cuando en dichas pacientes sea muy improbable que vayan a quedar embarazadas. Si la paciente queda embarazada mientras 
toma el fármaco. N E R G A D A N debe ser suspendido y la paciente apercibida del riesgo potencial para el feto. N o se sabe si N E R G A D A N se excreta en la leche materna. Puesto que muchos 
fármacos se excretan en la leche humana y debido ai peligro de reacciones adversas graves eu lactantes con N E R G A D A N . las pacientes (pie tomen este fármaco no deben laclar a sus 
hijos (ver C O N T R A I N D I C A C I O N E S ) . R E A C C I O N E S A D V E R S A S : N E R G A D A N es «enerahite 111 e bien tolerado: la mayoría de las reacciones adversas lian sido leves y transitorias. En 
estudios clínicos controlados, las reacciones adversas (consideradas posiblemente, probablemente o definitivamente relacionadas con el fármaco) (pie ocurrieron con una frecuencia mayor 
del 1% fueron: flaluleiicia. diarrea, estreñimiento, náuseas, dispepsia, mareo, visión borrosa, cefalea, calambres musculares, niiulgia. rash cutáneo y dolor abdominal. Los pacientes que 
recibieron agentes activos de control tuvieron una incidencia similar o más alia de efectos secundarios gastrointestinales. Otros efectos secundarios que ocurrieron en el 0 .5% a 1% de los 
pacientes fueron: fatiga, prurito, sequedad (le boca, insomnio, trastornos del sueño y disgeusia. I la habido raros casos de miopalía y de rabdomiolisis. En la extensión de la evaluación 
clínica de lovaslaliua durante 48 semanas (estudio E X C E L ) en la que se comparó lovastatina con placebo, las reacciones adversas notificadas fueron similares a las de los estudios iniciales, 
y su frecuencia no fue estadísticamente diferente con N E R G A D A N que con placebo. Desde la comercialización del fármaco se han descrito las siguientes reacciones adversas adicionales: 
hepatitis, ictericia colestática. vómitos, auorexia. parestesia, trastornos psíquicos incluyendo ansiedad, necrolisis epidérmica tóxica y eritema multiforme, incluyendo síndrome de Stevens-
Jolnison. Se ha informado raramente un aparente síndrome de hiperscnsibilidad que ha incluido uno o iná s de los siguientes rasgos: anafilaxia. angioedema. síndrome lupus-like. polimialgia 
reumática, vasculitis, trombocitopema, leucopenia, eosinofitia, anemia hemoli tica, positividad de los anticuerpos antinucléares ( A N A ) , aumento de la velocidad de sedimentación globular 
( V S G ) , artritis, artralgia. urticaria, astenia, fotosensibilidad, fiebre, rubefacción, escalofríos, disnea y malestar general. H a l l a z g o s en las P r u e b a s d e L a b o r a t o r i o : En raras ocasiones 
se han comunicado incrementos marcados y persistentes de las transaiiiiuasas séricas (ver PREt ¡AI C I O N E S ) . laminen se han comunicado oirás anomalías en los tests de función hepática, 
incluyendo elevación de la fosfalasa alcalina y bilirrubiiia. Se han comunicado incrementos en la creatinfosfoquinasa sérica (air ibuibles a la fracción no cardíaca de la C P K ) . Estas 
elevaciones lian sido habilualmeiite ligeras y transitorias, elevaciones marcadas se hall comunicado rara vez (ver P R E C A U C I O N E S . Efectos Musculares). S O B R E D O S I F I C A C I O N : N o 
se puede recomendar ningún tratamiento específico para la sohredosificación de N E R G A D A N hasta que se obtenga más experiencia. Se deben aplicar medidas generales v vigilar la función 
hepática. Actualmente se desconoce s¡ la lovastatina y sus meiabolitos son dializables. Cinco voluntarios sanos lomaron hasta 200 mg de lovaslaliua en una sola dosis v no sufrieron ningún 
trastorno de importancia clínica. Se han notificado unos cuantos casos de snbrednsificación accidental: ninguno de esos pacientes presentó síntomas específicos y lodos se recuperaron sin 
secuelas. La mayor cantidad inferida fue de 5 a 0 s¡. C O N D I C I O N E S D E P R E S C R I P C I Ó N Y D I S P E N S A C I Ó N : Con receta m é d i c a . T . L . D . E ina i i c i ab lepor la Seguridad Social . 
E S T I M A C I Ó N D E L C O S T E D E T R A T A M I E N T O / D Í A : Entre 7.1 y 407 ptas/día. P R E S E N T A C I Ó N : Envases de 28 comprimidos ramirados de 20 mg de lovastatina: 4 . 0 0 0 ptas. ( P V P 
I V . \ 4 ) . Envase de 28 comprimidos de 40 mg de lovastatina: 0542 pías. ( P V P l V . V t ) 
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